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La combinación de diferentes variables para conformar 
escalas de salud oral no ha sido una práctica muy habitual en la 
literatura odontológica. La idea de representar el estado de salud 
oral con un único valor numérico cobró un especial interés con el 
desarrollo de la “Medicina Periodontal”, que intenta establecer 
correlaciones entre los procesos infecciosos/inflamatorios de la 
cavidad oral y el desarrollo de determinadas enfermedades 
sistémicas. En este trabajo proponemos una nueva escala de salud 
oral global, que permitirá concretar en una única variable la 
potencialidad infecciosa de la cavidad oral, cuya expresión clínica 
son las infecciones locales y focales. La escala incorpora variables 
dentales y periodontales, organizadas en índices objetivos y 
contrastados, que reflejan en cierta medida la presencia de las 
principales entidades infecciosas de la cavidad oral, la caries y la 
enfermedad periodontal. Para simplificar la escala, se propone su 
aplicación mediante sistemas parciales de exploración oral. Se 
demuestra que la escala proporciona una información más 
fidedigna del estado de salud oral que la estimación subjetiva 
derivada de la visualización de un set de fotografías intraorales. Por 
último, se estableció la correlación de los diferentes grados de la 
escala con la presencia y la concentración de diversas especies 
bacterianas en la flora salival.  
 
PALABRAS CLAVE: infección oral; sistemas parciales de 




























Little has been published in the dental literature on the 
combination of distinct variables in the design of oral health scales. 
Particular interest in the idea of representing the oral health status 
in a single numerical value arose with the development of 
“Periodontal Medicine”, which aims to establish correlations 
between infectious/inflammatory disorders of the oral cavity and the 
appearance of certain systemic diseases. In this thesis, we propose 
a new global oral health scale that establishes a single value for the 
infectious potential of the oral cavity, which has its clinical 
expression in the form of local and focal infections. The scale 
incorporates dental and periodontal variables organised according 
to objective and tested indices that reflect to a certain degree the 
presence of the principal infectious disorders of the oral cavity, 
caries and periodontal disease. The use of partial-mouth recording 
systems is proposed in order to simplify the application of the scale. 
The scale has been shown to provide more reliable information 
about the oral health status than subjective estimation derived from 
visualisation of a set of intraoral photographs. The different grades 
of the scale have been correlated with the presence and 
concentration of various bacterial species of the salivary flora. 
 
KEY WORDS: oral infection; partial-mouth recording systems; oral 























































1.1. PATOLOGÍA INFECCIOSA INTRAORAL 
La acepción contemporánea del término “salud” se corresponde 
con un estado de bienestar físico, psicológico y social, y en este sentido 
ya hace varias décadas se sugirió que la mayor contribución de la 
Odontología al conjunto de las Ciencias de la Salud es la mejora de la 
calidad de vida de los pacientes (Cohen y Jago, 1976). La cavidad oral 
no puede interpretarse de forma aislada e independiente del resto del 
cuerpo, ya que los estados morbosos que alteran la salud oral también 
comprometen la salud general (Petersen, 2003; Sheiham, 2005; Lewis, 
2009). 
Las enfermedades periodontales y la caries - principales causas 
de exodoncias mutilantes en los adultos (Albandar et al, 1999; Albandar, 
2005) -, representan las enfermedades crónicas más comunes en la 
población general, y tienen una importante repercusión en términos de 
salud pública, no sólo por su prevalencia, sino también por su impacto a 
nivel individual y colectivo, y por los costes inherentes a su tratamiento, 
que en algunos países ocupa el cuarto lugar en términos de gasto 
sanitario. La salud oral tiene consecuencias físicas, psicológicas y 
sociales, ya que además de participar directamente en la fonación o la 
masticación, también puede afectar a la estética facial, e indirectamente 
al crecimiento y al bienestar social (Locker, 1997).  
La caries y la enfermedad periodontal son enfermedades 
infecciosas asociadas a la colonización bacteriana de las superficies 
dentales (biofilm). Factores como la especificidad y la patogenicidad 
bacterianas, así como la susceptibilidad individual, pueden condicionar 
el inicio, el patrón de progresión y las características clínicas de las 
enfermedades orales asociadas al biofilm (Baehni y Takeuchi, 2003). 
Las caries extensas pueden alterar sustancialmente la calidad 
de vida - particularmente en los niños -, ya que al dolor se suma el 
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riesgo de expansión y cronificación de los procesos infecciosos, las 
alteraciones funcionales consecuentes, el compromiso en la 
alimentación y el sueño, la pérdida de días de escolarización e incluso 
el riesgo de hospitalización. En España, en el año 2000, la prevalencia 
de caries en niños de 12 años se estimó en el 43% y el índice CAOD 
(dientes permanentes cariados, ausentes por caries y obturados) en 
1,12 (Sanz, 2003); en Portugal, la prevalencia fue del 57% y el CAOD 
de 2,95 (Direcção Geral da Saúde, 2000). A título orientativo, en una 
encuesta realizada entre adolescentes brasileños, el 33% refirieron 
haber tenido en alguna ocasión dolor dental, que el 9% de los 
encuestados describió como “insoportable” (Goes et al, 2007). La 
odontalgia conlleva la pérdida de escolarización, por lo que se ha 
sugerido que representa un indicador de salud en los niños, lo que en 
los adultos se traduciría como pérdida de días laborables. En los 
EE.UU., donde la prevalencia de caries es menor que la de otros 
países, se estimó que por cada 100.000 niños se perdían anualmente 
117.000 horas de clase (Gift et al, 1992). En EE.UU., según 
estimaciones efectuadas en 2002, el gasto para el tratamiento de la 
caries era de 3.513 dólares por cada 1.000 niños, lo que excedía el 
presupuesto de salud general infantil en muchos países con menos 
recursos económicos (Yee y Sheiham, 2002).  
Dependiendo de los criterios diagnósticos aplicados, la 
prevalencia de la enfermedad periodontal en la población adulta varía 
entre 10 y 60 % (Papapanou, 1996; Offenbacher et al, 2001; Albandar y 
Rams, 2002; Albandar, 2002). Comienza por un sobrecrecimiento de 
ciertas especies bacterianas, mayoritariamente Gram negativas y 
bacterias anaerobias, que proliferan en localizaciones subgingivales. La 
presencia de los patógenos orales origina una respuesta inflamatoria 
persistente y la destrucción de los tejidos periodontales de soporte, lo 
que proporciona la expresión clínica de la enfermedad (Kornman et al, 




1.2. INFECCIONES ORALES Y ENFERMEDADES SISTÉMICAS 
En los últimos años, numerosos autores han sugerido que existe 
una asociación entre las infecciones orales - especialmente la 
enfermedad periodontal - y un riesgo aumentado de desarrollar 
determinadas enfermedades sistémicas (García et al, 2001; Paquette, 
2002; Weidlich et al, 2008). Entre ellas destacan las que interesan al 
sistema cardiocirculatorio (Bahekar et al, 2007; Mustapha et al, 2007; 
Renvert et al, 2010), al respiratorio (Scannapieco et al, 2003; Zhou et al, 
2011) y los partos prematuros (Offenbacher et al, 1996; Champagne et 
al, 2000), si bien, recientemente a esta relación se han ido incorporado 
nuevas entidades morbosas como diabetes, artritis reumatoide, 
osteoporosis, cáncer de páncreas, síndrome metabólico, insuficiencia 
renal y hasta procesos degenerativos como la enfermedad de 
Alzheimer (Pizzo et al, 2010). 
1.2.1. Infecciones orales y enfermedades cardiovasculares 
La relación más conocida entre infecciones orales y 
enfermedades cardiovasculares se basa en el papel de las 
bacteriemias causadas por microorganismos de origen oral en la 
etiopatogenia de la endocarditis bacteriana (Tomás et al, 2002; Tomás 
et al, 2007). Sin embargo, algunas evidencias también han permitido 
establecer cierta correspondencia entre enfermedad periodontal y 
alteraciones estructurales de las arterias coronarias, así como con los 
accidentes vasculares cerebrales (Persson et al, 2002; Grau et al, 
2004; Martos y Márton, 2008). Se han barajado fundamentalmente 3 
mecanismos potenciales para justificar estas asociaciones: la acción 
directa de los microorganismos sobre la pared vascular, la producción 
de anticuerpos específicos contra estos agentes patógenos y el papel 
de los mediadores inflamatorios. 
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Aunque la etiología infecciosa de la periodontitis está bien 
establecida (Socransky y Haffajee, 2005; Paster et al, 2006), el papel 
de las bacterias orales como agentes etiológicos primarios de las 
enfermedades cardiovasculares es controvertido, y de hecho buena 
parte de los microorganismos que se han relacionado con las 
enfermedades cardiovasculares no son comensales habituales de la 
cavidad oral, como es el caso de Chlamydia pneumoniae y Helicobacter 
pylori (Liu et al, 2006; Miyazaki et al, 2006; Nyström-Rosander et al, 
2006; Atar et al, 2007). Sin embargo, algunos autores han demostrado 
la presencia de bacterias periodontales en muestras recogidas de la 
aorta y otros vasos sanguíneos, así como en válvulas cardíacas 
infectadas (Haraszthy et al, 2000; Beck et al, 2005; Fiehn el al, 2005; 
Kozarov el al, 2006; Nakano et al, 2006; Nomura el al, 2006; Renvert el 
al, 2006; Aimetti el al, 2007; Gotsman el al, 2007; Nakano el al, 2007; 
Pucar et al, 2007; Zaremba et al, 2007). 
La endocarditis infecciosa se describe como una infección 
producida por la colonización de las válvulas cardíacas y/o los tejidos 
circundantes, secundaria a un episodio de bacteriemia. Puede ser 
causada por una gran variedad de microorganismos de naturaleza 
bacteriana, fúngica o vírica (Karchmer, 1997; Baldassarri et al, 2004; 
Presterl et al, 2005), aunque en términos de prevalencia los más 
comunes son Streptococcus viridans y Staphylococcus aureus, 
paradójicamente comensales habituales de la cavidad oral (Younessi et 
al, 1998). Concretamente Staphylococcus aureus es responsable de la 
mayoría de las endocarditis nosocomiales (Mealey, 1996; Atkinson et 
al, 1997). Otros microorganismos que también se han implicado son los 
enterococos y las bacterias del grupo HACEK (Haemophilus spp., 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, 
Eikenella corrodens y Kingella spp.), algunos con un reconocido 
potencial periodontopatógeno, y con menor frecuencia Capnocytophaga 




Algunas especies de estreptococos también se han relacionado 
con el infarto agudo de miocardio (Li et al, 2000; Herzberg et al, 2005; 
Nomura et al, 2006; Plummer y Douglas, 2006; Renvert et al, 2006). Se 
ha sugerido que el mismo mecanismo de agregación detectado en el 
biofilm oral entre Streptococcus spp. y Porphyromonas gingivalis, 
podría favorecer la colonización de las células endoteliales (Maeda et 
al, 2004).  
En definitiva, el papel de la infección oral en el infarto coronario, 
los accidentes vasculares cerebrales y la arterioesclerosis, aún está 
sujeto a controversia. Steptoe et al (2007) admiten que la carga 
infecciosa puede ser menos importante en el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares de lo que se pensaba, mientras que 
Renvert et al (2010) encontraron una asociación entre el riesgo de 
infarto agudo de miocardio y la concentración de patógenos 
periodontales, que aumenta especialmente cuando existen infecciones 
orales como las periodontitis crónicas (Dajani et al, 1997; Burne, 1998; 
Slots, 1998). Otros autores propusieron que en el desarrollo de la 
arterioesclerosis participa la carga infecciosa total y no sólo una 
especie bacteriana en particular (Espinola-Klein et al, 2002; Honda et 
al, 2005), aunque esta propuesta no pudo ser corroborada por otros 
investigadores que no consiguieron relacionar los recuentos de 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Parvimonas micra, Dialister pneumosintes y Campylobacter rectus con 
la presencia de enfermedad cardiovascular definida mediante 
angiografía (Nonnenmacher et al, 2007).  
El segundo mecanismo etiopatogénico propuesto es la 
producción de anticuerpos contra periodontopatógenos comunes 
(Meurman et al, 2003; Mustapha et al, 2007). Aunque gran parte de la 
literatura subraya nuevamente el papel de microorganismos que no son 
habituales de la cavidad oral como Chlamydia pneumoniae y 
Helicobacter pylori (Grabczewska et al, 2006; Kaperonis et al, 2006; 
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Pitiriga et al, 2006; Völzke et al, 2006; Yavuz et al, 2006; 
Buyukhapitoglu et al, 2007; Hagiwara et al, 2007; Jha et al, 2007; 
Piechowski-Józwiak et al, 2007; Yoshikawa et al, 2007), los niveles 
elevados de anticuerpos contra Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans se han asociado particularmente con 
enfermedad coronaria (Pussinen et al, 2004a,b, 2005, 2007a,b; Beck et 
al, 2005; Vilkuna-Rautiainen et al, 2006) y con el accidente vascular 
cerebral (Pussinen et al, 2004a, b).  
El tercer mecanismo que ha cobrado especial relevancia en los 
últimos años es la presencia de mediadores inflamatorios en el torrente 
circulatorio. En este sentido, la interleuquina 18, una citoquina 
proinflamatoria, se ha encontrado especialmente elevada en pacientes 
con periodontitis y con angiografías coronarias patológicas (Schallhorn 
et al, 2010). Feng et al (2010), constataron que el aumento de los 
niveles del factor de activación de las plaquetas está asociado a 
periodontitis y a su vez puede ser un factor de riesgo de enfermedad 
coronaria. La enfermedad periodontal aumenta la concentración de 
proteína C reactiva circulante, un reactante de fase aguda que también 
se asocia al infarto agudo de miocardio, por lo que se ha llegado a 
sugerir que el tratamiento de la enfermedad periodontal puede constituir 
un nuevo objetivo para reducir la incidencia de infartos (Mattila et al, 
2002; Pan et al, 2010; Kodovazenitis et al, 2011; Maekawa et al, 2011). 
Se ha demostrado que los pacientes con enfermedad coronaria y 
periodontitis crónica severa tienen un perfil lipídico alterado, así como 
niveles de proteína C reactiva, de interleuquina 6 y de factor de 
necrosis tumoral alfa, mayores que los que tienen un periodonto sano 
(Oliveira et al, 2010; Tang et al, 2011).  
La relación entre periodontitis y enfermedad cardiovascular se 
ha analizado en dos publicaciones recientes basadas en principios de 
meta-análisis (Bahekar el al, 2007; Mustapha el al, 2007). Bahekar et al 




pacientes) y concluyeron que los individuos con enfermedad 
periodontal tenían un riesgo 1,14 veces mayor de desarrollar 
enfermedad coronaria que los que no tenían periodontitis; en los 
estudios de casos y controles (1.423 pacientes) el riesgo aumentó a 2,2 
y en los estudios transversales (17.724 pacientes) fue de 1,59. 
Mustapha el al (2007) seleccionaron 12 estudios de cohortes y 7 
transversales y efectuaron un análisis estratificado en base a la 
presencia de enfermedad coronaria, ictus y engrosamiento de la pared 
carotídea; su conclusión fue que la enfermedad periodontal se asocia a 
eventos cardiovasculares y favorece la aterogénesis. En definitiva, las 
revisiones sistemáticas con meta-análisis coinciden en que la 
enfermedad periodontal aumenta ligeramente el riesgo de enfermedad 
cardiovascular (Meurman et al, 2003; Bahekar et al, 2007; Mustapha et 
al, 2007). 
Cuando se ajustan los factores demográficos, otros autores han 
demostrado que no existe una asociación significativa entre 
periodontitis - determinada en base a la pérdida de inserción clínica - y 
calcificación de las arterias coronarias (Nakib et al, 2004). Sin embargo, 
se ha descrito una relación significativa entre el estado periodontal -
pérdida de inserción y/o profundidad de las bolsas periodontales - y el 
infarto agudo de miocardio (Cueto et al, 2005). Estos hallazgos, 
aparentemente contradictorios, pueden expresar diferencias en la 
propia evaluación del estado periodontal. La mayoría de los estudios en 
los que la periodontitis constituye un factor de riesgo relevante para las 
enfermedades cardiovasculares, suelen evaluar el estado periodontal 
en base a la pérdida ósea alveolar, en lugar de recurrir a la pérdida de 
inserción y/o la profundidad de sondaje (Persson et al, 2003a; 
Engebretson et al, 2005; Geismar et al, 2006; Rech et al, 2007). Beck et 
al (2005) confirmaron que los signos clínicos (sangrado al sondaje, 
profundidad de sondaje, nivel de inserción) no son representativos del 
impacto de los efectos acumulativos de la periodontitis en la salud 
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sistémica. Además, se han descrito otras variables que pueden 
condicionar las tasas de prevalencia de periodontitis y en consecuencia 
los resultados de estos estudios, como la edad, la etnia o la ubicación 
geográfica. 
1.2.2. Infecciones orales y enfermedades respiratorias 
En el año 2004, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
representó la cuarta causa de muerte en EE.UU., al alcanzar una tasa 
de mortalidad de 43,3 decesos por cada 100.000 habitantes (National 
Center for Health Statistics, 2005). Ese mismo año, las neumonías 
adquiridas en la comunidad alcanzaron una incidencia de 11,6 casos 
por cada 1.000 adultos por año (Marrie y Huang, 2005). Cada año, se 
producen en EE.UU. 500.000 hospitalizaciones relacionadas con la 
neumonía (Centers for Disease Control and Prevention, 2005), que 
conllevan unos costes de atención ambulatoria y de hospitalización de 
aproximadamente 385 millones y 8,4 billones de dólares, 
respectivamente (Amin et al, 2004). La neumonía es el segundo tipo 
más común de infección nosocomial (Loesche y Lopatin, 1998; Centers 
for Disease Control and Prevention, 2005) y representa el 15% de todas 
las infecciones adquiridas en medio hospitalario (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2005). La incidencia de neumonía nosocomial 
se ha estimado en 25-44 por cada 10.000 personas mayores de 60 
años, con tasas de mortalidad del 21-70% en las unidades de cuidados 
intensivos (Loesche y Lopatin, 1998). Los principales agentes causales 
de las neumonías adquiridas en la comunidad son Streptococcus 
pneumoniae y Haemophilus influenzae (Marik, 2001), mientras que en 
el medio hospitalario los microorganismos más frecuentes son 
Staphylococcus aureus y Enterobacter spp. (Amin et al, 2004). 
Scannapieco (1999) describió 4 posibles mecanismos para 




las infecciones respiratorias, particularmente de las adquiridas en el 
entorno hospitalario: 
a) - Los colonizadores de la placa dental pueden ser patógenos 
pulmonares. 
Se ha sugerido que la cavidad oral puede ser un reservorio para los 
patógenos respiratorios responsables de la neumonía por aspiración en 
pacientes de alto riesgo (Scannapieco et al, 1992; Fourrier et al, 1998; 
Russell et al, 1999; Didilescu et al, 2005). Diversos investigadores, 
después de analizar el aspirado pulmonar de pacientes con neumonía 
por aspiración, han proporcionado nuevas pruebas de la participación 
de los microorganismos periodontales (Bartlett y Finegold, 1974). A 
partir de colecciones purulentas procedentes de pulmones infectados, 
se han cultivado una gran variedad de anaerobios orales y bacterias 
facultativas, entre las que se identificaron Porphyromonas gingivalis, 
Bacteroides gracilis, Bacteroides oralis, Bacteroides buccae, Eikenella 
corrodens, Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium necrophorum, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Peptostreptococcus spp., 
Clostridium spp. y Actinomyces spp. (Goldstein et al, 1979; Suwanagool 
et al, 1983; Joshi et al, 1991; Mahomed et al, 1992; Zijlstra et al, 1992; 
Brook y Frazier, 1993; Lorenz y Weiss, 1994; Morris y Sewell, 1994; 
Yuan et al, 1994; Chen et al, 1995). 
 
b) - Las enzimas salivales favorecen la colonización del tracto 
respiratorio. 
Algunas enzimas presentes en la saliva, asociadas a las enfermedades 
periodontales, pueden modificar la superficie de las mucosas 
promoviendo la adhesión y la colonización de los patógenos 
respiratorios (Johanson et al, 1972; Johanson et al 1980; Woods et al, 
1981). El origen de estas enzimas se ha atribuido a las bacterias 
(Nakamura y Slots, 1983; Zambon et al, 1985; Wikstrom y Linde, 1986; 
Frandsen et al, 1987; Loesche et al, 1987) o a los leucocitos 
polimorfonucleares que alcanzan la saliva a través del surco gingival 
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(Cimasoni et al, 1977). Se ha especulado que la proteasa puede alterar 
el epitelio mucoso, favoreciendo la adhesión y la colonización por 
patógenos respiratorios; en la placa bacteriana de algunos pacientes 
con enfermedad periodontal son especialmente abundantes 
determinadas bacterias que producen grandes cantidades de 
proteasas, como Porphyromonas gingivalis y espiroquetas. 
c)  -  Efecto enzimático hidrolítico. 
Las enzimas hidrolíticas que existen en grandes cantidades en los 
individuos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica pueden 
modificar la mucina, y la capacidad de unión y aclaramiento de los 
patógenos (Barsum et al, 1995; Davies et al, 1995; Reddy et al, 1997). 
Algunas enzimas asociadas a la enfermedad periodontal pueden 
destruir la película salival que recubre las bacterias patógenas, por lo 
que podrían alterar la adhesión a las secreciones mucosas de 
determinadas bacterias como Haemophilus influenzae.  
 
d)  -  Acción de citoquinas proinflamatorias de origen periodontal. 
La liberación de citoquinas proinflamatorias (como la interleuquina 8) se 
ha sugerido que podría explicar los daños detectados en el epitelio 
respiratorio de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, provocando una infiltración de neutrófilos, y la subsecuente 
liberación de enzimas proteolíticas y de radicales libres de oxígeno 
(Durum y Oppenheim, 1993; Khair et al, 1996). Los mecanismos de 
liberación de estas citoquinas a partir del epitelio respiratorio pueden 
ser consecuencia directa de la adhesión de patógenos respiratorios -
como Haemophilus influenzae - (Hakansson et al, 1996) o de los 
productos secretados por las células epiteliales. En la enfermedad 
periodontal no tratada, los patógenos orales estimulan constantemente 
las células del periodonto (células epiteliales, endoteliales, fibroblastos, 
macrófagos y leucocitos), que liberan una gran variedad de citoquinas 
como interleuquinas -1α, -1β, -6, y -8, factor de necrosis tumoral alfa y 




1996). Se ha especulado que éstas citoquinas originales de los tejidos 
periodontales podrían alterar el epitelio respiratorio y promover la 
infección por patógenos respiratorios.  
La existencia de una posible asociación entre salud oral y 
neumonía ha sido objeto de numerosas publicaciones (Mojon et al, 
1997; Fourrier et al, 1998; Langmore et al, 1998; Terpenning el al, 
2001; El-Solh et al, 2004). Terpenning et al (2001) efectuaron un 
seguimiento a 358 ancianos durante 9 años y comprobaron que la 
presencia de caries, la flora cariogénica y los patógenos periodontales, 
representaban factores de riesgo significativos de neumonía por 
aspiración. Langmore et al (1998), en un estudio de características 
similares, evaluaron a 189 personas de edad avanzada durante un 
período de 4 años, y concluyeron que la existencia de caries activas y 
el grado de dependencia para las prácticas de higiene oral, se 
asociaban con una mayor prevalencia de neumonías. En general, la 
mayoría de los autores coinciden en que la carga bacteriana 
cariogénica y periodontopatógena representan factores de riesgo 
potenciales para el desarrollo de neumonías (Mojon et al, 1997; 
Langmore et al, 1998; Terpenning el al, 2001). Se ha sugerido incluso 
que la placa dental en pacientes hospitalizados, puede actuar como un 
reservorio de patógenos bacterianos respiratorios (El Attar et al, 2010; 
Zuanazzi et al, 2010). 
La relación entre salud oral y enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica ha sido objeto de numerosos estudios transversales, en el 
marco de las National Health and Nutrition Examination Surveys 
(NHANES I y III) (Scannapieco et al, 1998; Scannapieco y Ho, 2001). 
Aunque algunos autores sostienen que esta relación es poco 
consistente (Hayes et al, 1998; Scannapieco et al, 1998; Scannapieco y 
Ho, 2001), otros estudios más recientes han revelado que una salud 
periodontal pobre, con edentulismo e índices de placa elevados, 
empeora la calidad de vida de los pacientes con enfermedad pulmonar 
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obstructiva crónica (Zhou et al, 2011). En este sentido, se ha 
demostrado que la periodontitis crónica - especialmente la pérdida de 
inserción periodontal severa - es común en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, y que el compromiso respiratorio se 
agrava con un nivel de higiene oral deficiente y con el aumento del 
número de localizaciones con sangrado gingival (Leuckfeld et al, 2008; 
Deo et al, 2009). 
Se han publicado varios ensayos clínicos en los que se 
practicaron intervenciones dirigidas a mejorar la salud oral para analizar 
su repercusión en la aparición y/o la progresión de neumonías; los 
métodos utilizados en estos estudios incluyeron: cuidados dentales 
profesionales, enjuagues con clorhexidina al 0,12%, aplicaciones 
tópicas de clorhexidina en gel al 0,2% y aplicaciones tópicas de 
soluciones antibióticas; en general, la implementación de estas 
medidas disminuyó la carga bacteriana oral y la prevalencia de 
neumonías nosocomiales, particularmente en pacientes sometidos a 
ventilación mecánica (Yoneyama et al, 1996; Fourrier et al, 2000; 
Bergmans et al, 2001; Genuit et al, 2001). 
Existen al menos 2 revisiones sistemáticas en las que se analizó 
la posible asociación entre enfermedades respiratorias y salud oral 
(Scannapieco et al, 2003; Amir y James, 2006). Scannapieco et al 
(2003) seleccionaron 11 estudios de casos-controles y de cohortes 
(1.413 pacientes), y 9 ensayos clínicos aleatorizados (1.759 pacientes); 
aunque sólo pudieron incluir 5 para efectuar un meta-análisis y los 
resultados no fueron del todo concluyentes, los autores señalaron que 
existe una asociación entre enfermedad periodontal y neumonía, y una 
posible asociación entre enfermedad periodontal y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica; además, advirtieron que la incidencia de 
neumonía nosocomial se reducía en un 40% cuando se aplicaban 
medidas de desinfección química o mecánica de la cavidad oral, así 




identificaron 9 trabajos de casos-controles y de cohortes en los que se 
examinaba la relación entre neumonía y enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica con los indicadores de salud oral; también 
encontraron 9 ensayos clínicos en los que se comprobó cómo la mejora 
de los indicadores de salud oral conllevaba una reducción de la 
incidencia de neumonías. 
1.2.3. Infecciones orales y partos prematuros de niños de bajo peso 
Los partos prematuros representan una de las causas más 
importantes de morbi-mortalidad infantil y conllevan un considerable 
impacto sanitario, social y económico. La tasa de partos prematuros 
parece estar aumentando en todo el mundo y los esfuerzos para 
prevenirlos o reducir su prevalencia han resultado de momento 
infructuosos (Wimmer y Pihlstrom, 2008). 
En la literatura científica se ha constatado que los procesos 
infecciosos constituyen factores adversos del embarazo (Minkoff, 1983; 
Gibbs et al, 1992; Gibbs, 2001; Redman et al, 1999; Von Dadelszen y 
Magee, 2002). Se cree que los agentes infecciosos intrauterinos 
proceden principalmente del tracto vaginal ascendente y en menor 
proporción de otras partes del cuerpo por vía hematógena (Goldenberg 
et al, 2000). Abundando en este principio, se podría especular que la 
manipulación mecánica de la cavidad oral - cepillado dental, 
procedimientos odontológicos e incluso la masticación rutinaria - 
ocasiona bacteriemias transitorias (Sconyers et al, 1973), y por lo tanto 
es plausible que los microorganismos procedentes de la cavidad oral 
puedan alcanzar el útero. Se ha sugerido que, además de los 
patógenos periodontales, otras bacterias orales también pueden 
ocasionar infecciones intrauterinas (Morency et al, 2006). Se ha 
demostrado una asociación significativa entre la detección de ADN 
microbiano - concretamente de Streptococcus spp. y Fusobacterium 
nucleatum - y las complicaciones del embarazo (incluyendo el parto 
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prematuro y la ruptura prematura de las membranas) (Bearfield et al, 
2002). La infección bacteriana de la cavidad amniótica también podría 
justificar la asociación de los patógenos periodontales con la puesta en 
marcha del trabajo de parto de forma prematura (León et al, 2007); sin 
embargo, otros autores no han podido constatar la presencia de 
periodontopatógenos en el líquido amniótico de mujeres embarazadas 
con periodontitis crónica (Dörtbudak et al, 2005).  
Se ha sugerido que la potencial respuesta inmunológica del feto 
frente a los microorganismos periodontales de la madre podría estar 
relacionada con los partos prematuros y con la restricción del 
crecimiento fetal (Madianos et al, 2001). En los niños prematuros se 
detectó una prevalencia de seropositividad de inmunoglobulina M (IgM) 
total de microorganismos de los complejos de color naranja o rojo 2,9 
veces mayor que en los niños nacidos a término, resultando 
particularmente relevante la presencia de IgM positiva para 
Campylobacter rectus (Socransky y Haffajee, 2005). Boggess et al 
(2005), recogieron 640 muestras de sangre de cordón umbilical y 
llegaron a la conclusión de que la exposición fetal a los patógenos 
orales acarrea una respuesta inmune de IgM que favorece los partos 
prematuros. Los niveles elevados de patógenos periodontales y la 
escasa respuesta de anticuerpos maternos inmunoglobulina G (IgG) a 
las bacterias periodontales observados durante el embarazo, también 
pueden estar asociados con un mayor riesgo de parto prematuro (Lin et 
al, 2007).  
Además, en la enfermedad periodontal se liberan 
lipopolisacáridos, endotoxinas y otras sustancias bacterianas, iniciando 
y perpetuando reacciones inflamatorias locales, y consecuentemente 
produciendo altos niveles de citoquinas pro-inflamatorias maternas que 
desempeñan un papel importante en los procesos fisiopatológicos del 
parto prematuro, del bajo peso del niño al nacer y de la pre-eclampsia 




Todos estos elementos pueden acceder al torrente circulatorio, 
llegando a la interfaz materno-fetal, desencadenando o empeorando la 
respuesta inflamatoria materna, y aumentando los niveles plasmáticos 
de prostaglandinas y citoquinas (Offenbacher et al, 1998; Champagne 
et al, 2000; García et al, 2001; Paquette, 2002). La presencia 
persistente de estas moléculas inflamatorias en el líquido amniótico 
puede conllevar restricciones del crecimiento intrauterino, contracciones 
espontáneas, ruptura de las membranas y parto prematuro (Sadowsky 
et al, 2006). Numerosos investigadores han demostrado una relación 
entre complicaciones del embarazo y niveles elevados de 
prostaglandina E2 e interleuquina 1β en el fluido gingival crevicular 
(Offenbacher et al, 1998; Konopka et al, 2003; Carta et al, 2004), así 
como con importantes concentraciones en el liquido amniótico de 
prostaglandina E2, interleuquina 1β e interleuquina 8 (Jeffcoat et al, 
2001; Offenbacher et al, 2001; López et al, 2002a; Romero et al, 2002; 
Dörtbudak et al, 2005; Marin et al, 2005; Moreu et al, 2005; Oittinen et 
al, 2005; Boggess et al, 2006; Offenbacher et al, 2006a; Santos-Pereira 
et al, 2007; Toygar et al, 2007; Gazolla et al, 2007; Pitiphat et al, 2008; 
Águeda et al, 2008).  
Aunque en numerosos estudios de casos-controles y de 
cohortes se ha sugerido que la enfermedad periodontal puede ser un 
factor de riesgo para el parto prematuro (Offenbacher et al, 1996; 
Dasanayake, 1998; Dasanayake et al, 2001; Konopka et al, 2003; 
Goepfert et al, 2004; Mokeem et al, 2004; Radnai et al, 2004; Jarjoura 
et al, 2005; Moliterno et al, 2005; Alves y Ribeiro, 2006; Bosnjak et al, 
2006; Radnai et al, 2006; Santos-Pereira et al, 2007; Khader et al, 
2009; Rakoto-Alson et al, 2010; Mannem y Chava, 2011), otros autores 
no pudieron confirmar que existiera ninguna asociación entre estas dos 
condiciones (Davenport et al, 2002; Moore et al, 2004; Buduneli et al, 
2005; Moore et al, 2005; Noack et al, 2005; Gomes-Filho et al, 2006; 
Skuldbol et al, 2006; Wood et al, 2006; Bassani et al, 2007; Vettore et 
al, 2008; Michalowicz et al, 2009).  
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Se han publicado al menos 3 revisiones sistemáticas en las que 
se abordó la relación existente entre enfermedad periodontal y 
complicaciones del embarazo (Scannapieco et al, 2003; Vettore et al, 
2006; Xiong et al, 2006). Scannapieco et al (2003) analizaron 12 
estudios seleccionados y concluyeron que no había una evidencia 
definitiva de que la enfermedad periodontal tuviera un papel causal en 
las complicaciones del embarazo. Por su parte, Vettore et al (2006) 
identificaron 36 estudios que satisfacían los criterios de inclusión, de los 
cuales en 26 detectaron una asociación entre enfermedad periodontal y 
complicaciones del embarazo, si bien señalaron que en la mayoría de 
estos trabajos no se controlaron los factores de confusión, lo que 
plantea serias dudas sobre sus conclusiones. Xiong et al (2006) 
analizaron 25 estudios sobre periodontitis y complicaciones del 
embarazo (niños prematuros de bajo peso al nacer, parto prematuro, 
aborto involuntario y pre-eclamplsia); en 18 de estos trabajos se detectó 
una asociación entre la enfermedad periodontal y las complicaciones 
del embarazo, mientras que en los 7 restantes no se confirmó dicha 
relación; estos autores también subrayaron que las limitaciones 
metodológicas de la mayoría de los estudios no permitían obtener 
conclusiones definitivas, recomendaron la realización de futuras 
investigaciones metodológicamente más rigurosas y señalaron que el 
rastreo de la enfermedad periodontal en mujeres embarazadas para 
reducir las complicaciones del embarazo no tenía hasta ese momento 
ninguna justificación científica. 
Para aumentar la fiabilidad de los análisis bibliométricos sobre 
este tema, también se publicaron 3 meta-análisis (Khader y Ta'ani, 
2005; Vergnes y Sixou, 2007; Xiong et al, 2007). Khader y Ta'ani (2005) 
seleccionaron 2 estudios de casos-controles y 3 prospectivos de 
cohortes; según estos autores la enfermedad periodontal materna se 
asoció significativamente con el riesgo de parto prematuro. Vergnes y 
Sixou (2007) combinaron datos de 17 estudios que incluían a 7.151 




bajo peso, concluyendo que era probable que existiera una asociación 
entre la enfermedad periodontal y las complicaciones del embarazo; 
entre los artículos excluidos en este meta-análisis se encuentran 
algunos en los que no se constató una asociación entre ambas 
entidades (Davenport et al, 2002; Holbrook et al, 2004; Buduneli et al, 
2005; Moore et al, 2005; Moreu et al, 2005), lo que pudo condicionar los 
resultados. Xiong et al (2007) analizaron 44 estudios (26 de casos-
controles, 13 de cohortes y 5 ensayos clínicos controlados); en 29 de 
ellos se sugería que existía una asociación entre enfermedad 
periodontal y aumento del riesgo de complicaciones del embarazo, y los 
15 restantes no mostraron evidencias de esta asociación. 
En varios ensayos clínicos de intervención se ha señalado que 
el tratamiento periodontal durante el embarazo puede reducir las tasas 
de parto prematuro y/o de nacimientos de niños con bajo peso (López 
et al, 2002b; Giannopoulou et al, 2003; Jeffcoat et al, 2003; López et al, 
2005; Sadatmansouri et al, 2006; Offenbacher et al, 2006a). Sin 
embargo, Xiong et al (2007) efectuaron un meta-análisis incluyendo 5 
ensayos controlados, y sugirieron que la evidencia científica disponible 
era insuficiente para sostener que la profilaxis oral y el tratamiento 
periodontal reducían los riesgos de dichas adversidades del embarazo. 
En una revisión sistemática reciente también se concluyó que el 
tratamiento de la enfermedad periodontal en embarazadas no disminuía 
el riesgo de parto prematuro y/o de bajo peso al nacer (Chambrone et 
al, 2011); estos autores señalaron que en muchas series los tamaños 
muestrales eran reducidos y/o el diseño metodológico inadecuado, 
aunque aún no se ha constatado si el tratamiento efectuado en las 
primeras semanas de gestación podría tener algún impacto sobre las 
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1.3. ÍNDICES DE SALUD ORAL 
Los índices epidemiológicos son herramientas diseñadas para 
cuantificar estadios clínicos de salud oral y facilitar la comparación 
entre distintas poblaciones, aplicando criterios metodológicos uniformes. 
Un buen índice epidemiológico debe satisfacer las siguientes 
características: ser fácil de usar, permitir el examen de muchas 
personas en un período de tiempo corto, definir las afecciones clínicas 
con mera objetividad, ser reproducible al valorar una lesión clínica 
cuando es aplicado por uno o varios examinadores, ser susceptible de 
análisis estadísticos y estar muy relacionado numéricamente con las 
etapas clínicas de la enfermedad específica bajo investigación. Para 
garantizar la fiabilidad de sus resultados es imperativo que el/los 
examinador/es utilicen criterios análogos para aplicar un índice (Russell, 
1969). 
En base a las variables incorporadas en las escalas de salud 
oral que detallaremos posteriormente, describimos a continuación los 
principales índices recogidos en la literatura para cuantificar: el acúmulo 
de placa dental, el depósito de cálculo, la presencia de caries, la 
inflamación gingival, las bolsas periodontales y la movilidad dental. 
1.3.1. Índices para medir el acúmulo de placa dental 
En general, la mayoría de los índices diseñados para evaluar la 
acumulación de placa, utilizan una escala numérica que cuantifica la 
superficie dental recubierta. Para este propósito, la placa se define 
como un depósito blando, no mineralizado, con restos orgánicos y 
materia alba. 
Componente de placa del índice de enfermedad periodontal  
El primer índice en el que se incorporó una escala numérica 




fue elaborado por Ramfjord, hace más de 40 años (Ramfjord, 1959). El 
componente placa del índice de enfermedad periodontal se aplica a los 
6 “dientes de Ramfjord” (se corresponden con los dientes número 16, 
21, 24, 36, 41 y 44) después de teñirlos con solución café de Bismarck. 
Se evalúa la presencia y la extensión de la placa en las superficies 
interproximal, bucal y lingual de los dientes índice, y se les atribuyen los 
valores de una escala que va de 0 a 3. Aunque el componente placa no 
forma parte de la puntuación del índice de enfermedad periodontal, se 
considera que aporta información relevante para la evaluación total del 
estado periodontal.  
Shick y Ash (1961) modificaron la propuesta original de 
Ramfjord, excluyendo las áreas interproximales de los dientes y 
restringiendo la puntuación de la placa a la mitad gingival de las 
superficies bucal y lingual de los dientes índice. La puntuación de la 
placa para cada persona se obtiene sumando la obtenida en cada 
diente y dividiendo el total entre el número de dientes examinados. 
Estos criterios modificados de evaluación de la placa dental se han 
aplicado en estudios de eficacia clínica de agentes antiplaca. 
Índice de higiene bucal simplificado de Greene y Vermillion  
En 1960, Greene y Vermillion (1960) diseñaron el índice de 
higiene bucal (Oral Hygiene Index; OHI); más tarde lo simplificaron para 
limitarlo sólo a 6 superficies dentales representativas de todos los 
segmentos anteriores y posteriores de la boca. Esta modificación 
recibió el nombre de OHI simplificado (Oral Hygiene Index Simplified; 
OHI-S) (Greene y Vermillion, 1964). El índice mide la superficie dental 
cubierta con desechos y cálculo; se empleó el impreciso término 
desechos al considerar que era poco práctico diferenciar entre placa, 
restos orgánicos y materia alba.  
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El OHI-S consta de 2 elementos: un índice de desechos 
simplificado (Simplified Debris Index, DI-S) y un índice de cálculo 
simplificado (Simplified Calculus Index, CI-S) (Figura 1). Cada uno se 
valora en una escala que va de 0 a 3. Las 6 superficies dentales que se 
examinan son: las vestibulares del primer molar superior derecho, del 
incisivo central superior derecho, del primer molar superior izquierdo y 
del incisivo central inferior izquierdo, y las linguales del primer molar 
inferior izquierdo y del primer molar inferior derecho. Cada superficie 
dental se divide horizontalmente en tercios gingival, medio e incisal.  
La valoración DI-S de cada persona se obtiene sumando la 
puntuación de los desechos por superficie dental y dividiendo el 
resultado por el número de superficies examinadas. La valoración CI-S 
se practica colocando con cuidado un explorador dental en el surco 
gingival distal y desplazándolo subgingivalmente en sentido disto-
mesial (cada mitad de la periferia dental es considerada como la unidad 
de evaluación). La calificación OHI-S por persona es el resultado de 
sumar las valoraciones DI-S y CI-S obtenidas individualmente.  
Se ha establecido una correspondencia entre la interpretación 
clínica y los rangos de las calificaciones de DI-S y OHI-S, que se detalla 
en la tabla 1. 
El índice OHI-S es fácil de aplicar, ya que incorpora criterios 
objetivos, exige poco tiempo de exploración y se puede alcanzar un alto 
nivel de reproducibilidad con un número mínimo de sesiones de 
calibración. El alto grado de correlación que existe entre el OHI-S y el 
índice de placa permite, si se conoce una de las 2 calificaciones, 




Figura 1. Criterios para calificar los componentes del índice de higiene oral simplificado 
(OHI-S) en base a los desechos bucales (DI-S) y al cálculo (CI-S). 
                           Índice de desechos bucales (DI-S) 
0. No hay presencia de residuos o manchas. 
1. Desechos blandos que cubren no más de una tercera parte de la superficie 
    dental o hay presencia de pigmentación extrínseca sin otros residuos, sin 
    importar la superficie cubierta. 
2. Desechos blandos que cubren más de una tercera parte, pero menos de dos 
    terceras partes de la superficie dental expuesta. 
3. Residuos blandos que cubren más de dos terceras partes de la superficie dental 
    expuesta. 
 
                                    Índice de cálculo (CI-S) 
0. No hay cálculo presente. 
1. Cálculo supragingival que cubre no más de una tercera parte de la superficie 
    dental expuesta.  
2. Cálculo supragingival que cubre más de un tercio, pero menos de dos terceras 
    partes de la superficie dental expuesta, o presencia de ribetes individuales de 
    cálculo subgingival alrededor de la porción cervical del diente, o ambos. 
3. Cálculo supragingival que cubre más de dos tercios de la superficie dental 
    expuesta, o hay una banda gruesa continua de cálculo subgingival alrededor de 
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Tabla 1. Interpretación clínica de los valores de los índices de desechos bucales (DI-S) 
y de cálculo (CI-S). 
 Índice de desechos bucales 
(DI-S) 
Índice de cálculo 
 (CI-S) 
Adecuado 0,0 - 0,6 0,0 - 1,2 
Aceptable 0,7 - 1,8 1,3 - 3,0 
Deficiente 1,9 - 3,0 3,1 - 6,0 
 
La relevancia del OHI-S radica en que su uso está muy 
generalizado, especialmente en estudios epidemiológicos y para valorar 
programas de educación en salud oral. Se ha aplicado en estudios 
epidemiológicos de referencia como el Ten-State Nutrition Survey 
(Centers for Disease Control, 1972), NHS (US Department of health 
Services, 1987), NHANES y HHANES (Centers for Disease Control, 
2004). También permite evaluar el grado de higiene oral, proporciona 
información sobre la enfermedad periodontal y, con algunas 
limitaciones, puede utilizarse en estudios de perfil clínico. 
Índice de placa de Quigley y Hein modificado por Turesky, Gilmore 
y Glickman 
Quigley y Hein (1962), diseñaron un índice de medición de placa 
limitado a evaluar el tercio gingival de la superficie vestibular de los 
dientes del grupo anterior, después de aplicar un agente revelador 
(fucsina básica). Turesky, Gilmore y Glickman (1970) modificaron este 
índice para incrementar su objetividad; para ello evaluaron las 
superficies vestibulares y linguales de toda la dentición y propusieron 
un sistema de puntuación que iba de 0 a 5 (Figura 2). La valoración 
para cada persona se obtiene sumando todas las puntuaciones 
alcanzadas y dividiendo el resultado por el número de superficies 
examinadas. Este es un índice relativamente sencillo y muy objetivo, 




ensayos clínicos, para analizar la eficacia preventiva y terapéutica de 
los agentes antiplaca.  
Figura 2. Criterios para calificar los componentes del índice de placa de Quigley y Hein 
modificado por Turesky, Gilmore y Glickman. 
0. No hay placa. 
1. Vetas independientes de placa en el margen cervical del diente. 
2. Banda delgada continua de placa (hasta 1 mm) en el margen cervical.  
3. Banda mayor a 1 milímetro de ancho, pero que cubre menos de una tercera 
    parte de la corona.  
4. La placa cubre un tercio pero no más de dos terceras partes de la corona. 
5. La placa cubre dos tercios o más de la corona. 
 
Índice de placa de Löe y Silness 
Este procedimiento establece grados de intensidad del acúmulo 
de placa. Otorga un puntaje a cada una de las superficies coronales de 
los dientes (vestibular, lingual, mesial y distal) que oscila entre 0 y 3 
(Figura 3), lo que permite asignar el índice de placa por diente, por 
grupos de dientes y por paciente (Löe y Silness, 1963). Entre sus 
ventajas se incluyen que no exige la aplicación de agentes reveladores 
y que puede utilizarse una versión simplificada que incorpora sólo 
dientes seleccionados representativos de toda la boca.  
Figura 3. Criterios para calificar los componentes del índice de placa de Löe y Silness.  
0. No hay placa a simple vista. 
1. Hay placa cuando se desliza la sonda por el área dentogingival.  
2. Hay placa bacteriana a simple vista.  
3. Hay placa bacteriana a simple vista rodeando el diente, incluso en los 
    espacios interdentales. Puede haber cálculos. 
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Índice de placa de O´Leary 
En este índice también se evalúa la presencia de placa en 6 
superficies dentales después de teñirlas con eritrosina. La puntuación 
final se determina dividiendo el número total de superficies con placa 
entre el total de superficies examinadas y multiplicando el resultado por 
100. Puede aplicarse para efectuar diagnóstico y para evaluar la 
eficacia de una intervención en estudios longitudinales (O´Leary et al, 
1972). 
1.3.2. Índices para medir el acúmulo de cálculo 
Componente de cálculo del índice de higiene bucal simplificado de 
Greene y Vermillion 
Se refiere al índice de cálculo simplificado (Simplified Calculus 
Index, CI-S) del índice de higiene bucal (Oral Hygiene Index; OHI) 
propuesto por Greene y Vermillion (1960), al que ya hemos hecho 
referencia previamente. 
Componente de cálculo del índice de enfermedad periodontal de 
Ramfjord 
Esta variable del índice de enfermedad periodontal de Ramfjord 
(1967) evalúa la presencia y la extensión del cálculo en las superficies 
bucal y lingual de 6 dientes indicadores (16, 21, 24, 36, 41, 44), en una 
escala numérica de 0 a 3 (Figura 4). Para determinar el valor del índice 
en una persona, los puntos adjudicados a cada superficie se suman y el 
total se divide entre el número de superficies examinadas. Esta 
herramienta es fácil de aplicar, tiene un alto grado de reproducibilidad, y 




Figura 4. Criterios para calificar el componente cálculo del índice de enfermedad 
periodontal de Ramfjord. 
Ennever et al (1961) también diseñaron otro índice para evaluar 
el acúmulo de cálculo pero con escasa difusión en la literatura. 
1.3.3. Índices para evaluar la caries 
Índices CAOD y CAOS 
El CAO es un índice estándar numérico que ha sido 
profusamente utilizado en estudios de epidemiología dental. Es un 
índice recomendado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
para medir y comparar la experiencia de caries dental en poblaciones, 
su valor expresa la média de dientes cariados, ausentes y obturados en 
un grupo de indivíduos.  
A diferencia del CAOD, en el que la unidad de medición son los 
dientes, existen algunas variantes como el CAOS, en el que la unidad 
de medición son las superficies dentales (S). Se evalúan 5 superficies 
en los dientes posteriores y 4 en los del grupo anterior. Otra variante es 
el CEOD, un índice aplicable en pacientes con dentición temporal, en el 
que se contabilizan los dientes cariados (C), aquéllos en los que está 
indicada la exodoncia por caries (E) y los obturados (O) (WHO, 1997).  
Índice de caries radicular 
Este índice fué diseñado por Katz en 1980 (Root Caries Index, 
RCI). Los criterios diagnósticos de caries radicular incluyen diferentes 
0. Ausencia de cálculo. 
1. Cálculo supragingival que se extiende no más de 1 mm sobre el margen gingival 
    libre.  
2. Moderada cantidad de cálculo supragingival o presencia de cálculo subgingival. 
3. Abundante cálculo supragingival y subgingival. 
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combinaciones de: cavidad franca, aspecto oscuro con cambio de color 
y reblandecimiento detectable aplicando presión moderada con un 
explorador; existe cierta controversia sobre la existencia de lesiones 
inactivas que no son evidentes a la exploración. Se puede obtener por 
superficie o por diente. Se calcula dividiendo el número de superficies o 
dientes con caries radicular, entre el número de superficies o dientes 
con recesión gingival; éste resultado se divide por el número de 
personas que integran el colectivo de estudio y se multiplica por 100. 
1.3.4. Índices para evaluar la inflamación gingival 
Se han elaborado numerosas propuestas para determinar el 
grado de inflamación gingival, como el índice de encía adherida-
marginal-papilar (Schour y Massler, 1948) o el índice periodontal de 
Russell (1956); a pesar de que se propusieron hace más de 50 años, 
los más representativos siguen siendo los diseñados por Ramfjord 
(1959) y por Löe y Silness (1963). En este contexto de gingivitis 
habitualmente también se evalúa la hemorragia gingival, porque es un 
indicador más objetivo que los cambios tempranos del color de la encía 
y porque proporciona evidencias de acúmulo de placa reciente 
(Mülhemann, 1977). Numerosos autores han confeccionado índices de 
hemorragia gingival, como el de hemorragia del surco (SBI-Sulcus 
Bleeding Index) de Mühlemann y Mazor (1958), el de sangrado papilar 
(PBI-Papillary Bleeding Index) (Mülhemann, 1977), el de puntos de 
hemorragia (Lenox y Kopczyk, 1973), el de hemorragia gingival de 
Carter y Barnes (1974) o el de hemorragia interdental (Caton y Polson, 
1985), aunque el más utilizado es el de hemorragia gingival (GBI-






Componente de gingivitis del índice de enfermedad periodontal de 
Ramfjord 
El índice de enfermedad periodontal (PDI-Periodontal Disease 
Index) se utiliza para evaluar la presencia y la severidad de la 
periodontitis, para lo cual combina mediciones de placa, cálculo, 
gingivitis y profundidad del surco gingival/bolsa periodontal. La 
determinación se hace en 6 dientes seleccionados (16, 21, 24, 36, 41 y 
44), que se examinan aplicando los criterios que se detallan en la figura 
5, que incorporan elementos de los índices de encía adherida-marginal-
papilar y periodontal. 
La calificación numérica para el componente del estado gingival 
del índice de enfermedad periodontal, se obtiene sumando los valores 
de todas las determinaciones gingivales y dividiéndolas entre el número 
de dientes presentes (Ramfjord, 1967). Este índice se considera de 
elección en estudios longitudinales de enfermedad periodontal (Gjermo, 
1974) y también se ha utilizado en ensayos clínicos de procedimientos 
preventivos y terapéuticos.  
Figura 5. Criterios para calificar el componente gingivitis del índice de enfermedad 
periodontal de Ramfjord. 
0. Ausencia de signos de inflamación. 
1. Cambios gingivales inflamatorios leves o moderados, que no se extienden 
    alrededor de los dientes. 
2. Gingivitis leve a moderadamente grave, que se extiende alrededor de todo el 
    diente. 
3. Gingivitis grave caracterizada por marcado color rojo, hinchazón, tendencia a la 
hemorragia y ulceración. 
Índice gingival de Löe y Silness 
Este índice, elaborado por Löe y Silness en 1963 (Löe y Silness, 
1963), permite determinar la severidad de la gingivitis. Para ello se 
evalúan las superficies vestibulares de los dientes 11, 16, 26 y 31, y las 
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linguales del 36 y 46. Las superficies vestibulares se testan en 3 
localizaciones: papila disto-vestibular, margen gingival y papila mesio-
vestibular; la superficie lingual no se subdivide, para minimizar la 
variabilidad derivada de la visión indirecta con un espejo. La 
exploración se efectúa mediante un instrumento romo - como una 
sonda periodontal -, y se interpreta aplicando los criterios que se 
detallan en la figura 6. Al sumar los puntajes obtenidos alrededor de 
cada diente se obtiene el resultado del área, que dividido entre 4 
proporciona el índice gingival del diente. El índice individual se obtiene 
sumando los resultados de los dientes explorados y dividiendo el 
resultado entre 6. Algunos autores lo consideran la herramienta de 
elección en ensayos clínicos controlados para evaluar agentes 
preventivos y terapéuticos (Gjermo, 1974). 
Figura 6. Criterios para calificar el índice gingival de Löe y Silness. 
0. Encía sana. 
1. Encía inflamada con ausencia de sangrado. 
2. Encía inflamada y sangrado al sondaje. 
3. Encía inflamada y sangrado espontáneo. 
 
Índice de hemorragia gingival 
El índice de hemorragia gingival (GBI-Gingival Bleeding Index) 
de Ainamo y Bay (1975), se elaboró para disponer de una técnica 
sencilla que permitiera evaluar el control de la placa dental de forma 
individualizada. La presencia o ausencia de hemorragia gingival se 
determina mediante una exploración delicada del surco gingival con 
una sonda periodontal. La aparición de sangre en 10 segundos se 
considera un registro positivo y el resultado final se expresa como el 
porcentaje de surcos positivos con respecto al número total de surcos 






1.3.5. Índices para evaluar la enfermedad periodontal 
La destrucción ósea probablemente constituye el criterio más 
relevante para valorar la gravedad de la enfermedad periodontal; para 
cuantificarla se han elaborado múltiples índices como el de 
cuantificación de hueso-encía (Dunning y Leach, 1960) o el de 
severidad de periodontitis (PSI-Periodontitis Severity Index) de Adams y 
Nystrom (1986), pero la necesidad de efectuar un examen radiográfico 
representa una de sus principales limitaciones, especialmente cuando 
se proyectan estudios de carácter epidemiológico. 
Componente de profundidad del surco gingival del índice de 
enfermedad periodontal de Ramfjord 
Esta técnica, elaborada por Ramfjord (1974) para medir la 
profundidad del surco gingival/bolsa periodontal, consiste en determinar 
la distancia desde la unión amelo-cementaria hasta el margen gingival 
libre - expresión de la pérdida de inserción epitelial - y hasta el fondo 
del surco gingival/bolsa periodontal. La diferencia entre ambas 
determinaciones expresada en milímetros proporciona información 
sobre la profundidad del surco gingival/bolsa periodontal, siendo 
considerada la variable clínica más importante para evaluar el estado 
del periodonto. Las mediciones se efectúan en 6 dientes seleccionados 
(16, 21, 24, 36, 41 y 44) mediante una sonda periodontal calibrada, y se 
interpretan aplicando los criterios que se detallan en la figura 7. La 
técnica de Ramfjord se ha utilizado con éxito en estudios 
epidemiológicos longitudinales de enfermedad periodontal y en ensayos 
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Figura 7. Criterios para calificar el componente profundidad del surco gingival del índice 
de enfermedad periodontal de Ramfjord.  
0-3. Si el surco gingival no se extiende hacia el ápice más allá del límite amelo-
cementario, se considera que el puntaje 0-3 registrado para el estado de salud 
gingival es el índice de enfermedad periodontal del diente. 
4. Si la profundidad de la bolsa se extiende hacia el ápice más allá del límite 
amelo-cementario, pero no más de 3 mm en ninguna de las 4 zonas 
examinadas del diente, se asigna a ese diente un puntaje de 4. 
5. Si la bolsa se extiende hacia el ápice más de 3 mm y hasta 6 mm desde el límite 
amelo-cementario, el diente recibe un puntaje de 5. 
6. Si la distancia entre el límite amelo-cementario y el fondo de la bolsa es mayor 
de 6 mm a lo largo de la raíz, el diente tiene un puntaje de 6. 
Índice de extensión y severidad 
Este índice desarrollado por Carlos et al (1986) incorpora 2 
variables: la extensión, que corresponde al porcentaje de localizaciones 
examinadas con presencia de signos de enfermedad periodontal, y la 
severidad, representada por la profundidad de las bolsas periodontales 
expresada en milímetros. Para obtenerlo se sondan el centro de la 
superficie vestibular y el ángulo mesiovestibular de los 7 dientes del 
cuadrante superior derecho y de los 7 del inferior izquierdo, lo que 
representa un total de 28 localizaciones dentarias. El resultado se 
expresa en dos cifras: la primera indica el porcentaje de zonas con 
signos de enfermedad y la segunda la profundidad media de las bolsas. 
Índice de movilidad dental de Ramfjord 
Consiste en atribuir a los dientes índice (16, 21, 24, 36, 41 y 44) 
un valor de movilidad que oscila entre 0 (movilidad fisiológica, diente 
firme) y 3 (extrema movilidad y función anómala). Es una herramienta 
en desuso, por su escasa objetividad y porque no existen criterios ni 





Índice periodontal comunitario de necesidades de tratamiento  
Por iniciativa de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
Ainamo et al (1982) confeccionaron el índice periodontal comunitario de 
necesidades de tratamiento (CPITN-Community Periodontal Index of 
Treatment Needs), que permite evaluar las necesidades de tratamiento 
periodontal en grandes estudios poblaciones. Para su aplicación la 
dentición se divide en sextantes (dientes 18-14, 13-23, 24-28, 38-34, 
33-43 y 44-48), que son evaluables cuando están presentes al menos 2 
dientes naturales. La evaluación puede realizarse en todos los dientes 
de un sextante o sólo en determinados dientes índice (17, 16, 11, 26, 
27, 36, 37, 31, 46 y 47), asignándose a cada sextante el peor resultado 
registrado. Los criterios de puntaje se detallan en la figura 8, y las 
modalidades de tratamiento van desde el adiestramiento en cepillado y 
la tartrectomía hasta el tratamiento periodontal quirúrgico. 
Figura 8. Criterios para calificar el índice de necesidades de tratamiento comunitario.  
0. Sano. 
1. Sextante sin bolsas, sarro o restauraciones desbordantes, pero en el cual hay 
    sangrado después de un sondaje suave en una o varias localizaciones 
    gingivales. 
2. Sextante en el que no hay bolsas que excedan los 3mm, pero en el cual el sarro 
    y la placa son visibles o se reconocen subgingivalmente  
3. Sextante con bolsas de 4 ó 5 mm.  
4. Sextante con bolsas de ≥6 mm.  
X. Sextante excluido (menos de 2 dientes presentes). 
9. No registrado. 
 
Este índice, claramente diseñado para discriminar en grupos 
grandes de población las necesidades de tratamiento, y para facilitar 
estrategias preventivas y terapéuticas, no es aplicable para describir la 
prevalencia y la severidad de la enfermedad periodontal, que tiende a 
sobrestimar entre las personas más jóvenes y por el contrario a 
infraestimar en los mayores (Baelum et al, 1995).  
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En 1997, la Organización Mundial de la Salud (WHO, 1997) 
sustituyó en las encuestas de salud oral el CPITN por el índice 
periodontal comunitario (CPI-Community Periodontal Index), una 
variante del primero que además de evaluar la presencia de sangrado 
gingival, el cálculo y las bolsas periodontales, incorpora el 






1.4. ESCALAS DE SALUD ORAL 
La combinación de diferentes variables para conformar escalas 
de salud oral no ha sido una práctica muy habitual en la literatura 
odontológica. La idea de representar el estado de salud oral con un 
único valor numérico cobró un especial interés con el desarrollo de la 
denominada “Medicina Periodontal”, que consistía en establecer 
correlaciones entre los procesos infecciosos/inflamatorios de la cavidad 
oral y el desarrollo de determinadas enfermedades sistémicas 
(apartado 1.2. de la Introducción). Entre sus precursores se encuentran 
Mattila et al (1989), que describieron el Índice Dental Total para 
comparar la salud oral de un grupo de pacientes que habían tenido un 
infarto de miocardio frente a un grupo control. En este índice se 
registran: la presencia de caries, de enfermedad periodontal, de 
lesiones periapicales y de pericoronaritis (Tabla 2). El Índice Dental 
Total se obtiene sumando los valores alcanzados en cada variable, por 
lo que tiene un rango que va de 0 a 10, aumentando con la severidad 
de la patología que se evalúa. Los autores también describieron un 
“Índice Ortopantomográfico”, en el que se valoran las lesiones 
periapicales, las causadas por caries terciaria, los defectos óseos 
verticales, la existencia de áreas radiolúcidas en la furca y las lesiones 
causadas por pericoronaritis. 
El Índice Dental Total no está exento de algunas limitaciones, 
como la inclusión de maxilares/mandíbulas edéntulos, que puede 
condicionar la salud oral en términos funcionales, pero cuyo potencial 
infeccioso es menor que el de los pacientes con dientes naturales 
persistentes. Además, algunas de las variables registradas exigen la 
realización de una radiografía panorámica, lo que limita su aplicabilidad 
en estudios de carácter epidemiológico.  
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Tabla 2. Índice Dental Total (Mattila et al, 1989). 
Tipo de patología Puntuación 
Caries  
Ausencia de lesiones cariosas 
1-3 lesiones cariosas 
4-7 lesiones cariosas o edentulismo maxilar/mandibular 







Bolsas de 4-5 mm 
Bolsas ≥6 mm 





Lesiones periapicales  
Ausencia 









Presencia  1 
En 1997, Grau et al (1997) realizaron un estudio de casos-
controles para investigar si las infecciones crónicas recurrentes del 
tracto respiratorio, del área otorrinolaringológica y de la cavidad oral 
constituían factores de riesgo de isquemia cerebrovascular. Para ello 
aplicaron a todos los participantes un Índice Dental Total modificado 
(Mattila 1993; Beck et al, 1996). Las innovaciones consitieron en 
introducir una nueva variable denominada “dientes no vitales sin 
lesiones periapicales” (0 = ausencia; 1 = presentes y endodonciados;   
2 = presentes sin endodoncia) y en atribuir a la presencia de 
pericoronaritis 3 puntos en lugar de 1, con lo que la puntuación máxima 
alcanzable fue de 14 puntos en lugar de los 10 del formato clásico. 
Recientemente, Oikarinen et al (2009) aplicaron el Índice Dental 
Total para investigar una potencial asociación entre enfermedad 
coronaria y procesos infecciosos odontogénicos detectables 
radiográficamente. Los autores aplicaron el índice clásico aunque con 




eliminaron el edentulismo, la detección macroscópica de pus en el 
interior de las bolsas periodontales y los defectos óseos verticales. 
Janket et al (2004) postularon que la combinación de varias 
lesiones orales que estimulan la producción de mediadores 
inflamatorios podía proporcionar más información para explicar la 
aparición de enfermedad coronaria que una entidad patológica aislada. 
Para investigar esta asociación diseñaron la Calificación Dental 
Asintótica (en inglés Asymptotic Dental Score). Para su elaboración 
realizaron un registro radiográfico panorámico con la finalidad de 
identificar signos de infección odontogénica como: áreas radiolúcidas 
periapicales, caries de larga evolución, pericoronaritis, restos 
radiculares remanentes, pérdida ósea vertical, depósitos de cálculo y 
restauraciones sobrecontorneadas. A continuación efectuaban una 
exploración clínica, recogiendo información sobre: caries (con las 
mismas valoraciones que en el Índice Dental Total), gingivitis 
(presencia o ausencia de eritema, sangrado y/o inflamación), caries 
avanzada o abscesos periodontales como expresión de patología 
periapical (0, 1 y ≥2), pericoronaritis (presente o ausente), restos 
radiculares (0, 1 y ≥2) y periodontitis (CPI = 3 en al menos 2 sextantes). 
El modelo matemático final (regresión logística) sólo incluyó 5 variables 
(pericoronaritis, restos radiculares remanentes, edentulismo, caries y 
gingivitis) a las que se atribuyó una puntuación ponderada. 
La relación entre la patología infecciosa de la cavidad oral y 
determinadas enfermedades sistémicas, ha renovado el interés por la 
valoración del estado de salud oral en el contexto de los controles 
rutinarios de salud. En consecuencia, en los últimos años, han 
recobrado cierta relevancia las herramientas que permiten evaluar el 
estado de salud oral, entre las que destaca el Examen Breve del 
Estado de Salud Oral (en inglés Brief Oral Health Status Examination; 
BOHSE) (Kayser-Jones et al, 1995). Esta escala evalúa 10 variables 
diferentes (Figura 9), se fundamenta en la observación y la palpación, y 
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precisa únicamente como instrumental complementario de exploración -
además de los preceptivos guantes y mascarilla - una fuente de luz, 
depresores linguales y gasas. El BOHSE se diseñó específicamente 
como un método sencillo para que el personal auxiliar pudiera evaluar 
la salud oral de pacientes geriátricos institucionalizados con y sin 
deterioro cognitivo, pero posteriormente se ha aplicado en diferentes 
colectivos, como pacientes mayores integrados en la comunidad, 
institucionalizados y discapacitados psíquicos (Lin et al, 1999; Blanco y 
Chalmers, 2001; Chen et al, 2005). Esta escala es una herramienta de 
despistaje y por lo tanto no puede utilizarse con fines diagnósticos, ni 
desplazar al examen clínico minucioso y la exploración radiográfica, 
siendo su principal indicación la discriminación de los pacientes que 
deben ser referidos para someterse a un examen odontológico más 
completo y especializado.  
Se han publicado algunas variantes del BOHSE de entre las que 
cabe destacar el Instrumento de Evaluación de Higiene Oral (en inglés 
Oral Health Assessment Tool; OHAT) (Chalmers et al, 2005); sus 
principales innovaciones son que desaparecen las categorías de 
“ganglios linfáticos” y de “pares de dientes en oclusión”, que se 
fusionan en una categoría única la “mucosa del carrillo, suelo de la 
boca o paladar” con la “encía interdental y/o bajo las prótesis” y se 
introduce una nueva categoría de “dolor dental”. Aunque se han 
diseñado otras herramientas de evaluación oral como el Índice de 
Actividades de Higiene Oral Diaria (en inglés Index of Activities of Daily 
Oral Hygiene; IADOH) y la Calificación de la Placa Mucosa (en inglés 
Mucosal Plaque Score, MPS), en una revisión sistemática publicada por 
Chalmers y Pearson (2005) se constató que el BOHSE era el índice 
más sencillo, fiable y validado, para ser utilizado por personal de 





Figura 9. Examen breve del estado de salud oral (Brief Oral Health Status Examination; 
BOHSE) (Kayser-Jones et al, 1995). 
CATEGORÍA EVALUACIÓN 0 1 2 
Ganglios 





Labios Observar, palpar y 
preguntar 
Tersos, rosados y 
húmedos 
Secos, agrietados o 
comisuras rojas 
Placas blanca, 
rojas, sangrado o 
ulceración durante 2 
semanas 
Lengua Observar, palpar y 
preguntar 
Aspereza normal, 
rosa y húmeda 
Cubierta, lisa, 
irregular, fisurada o 
enrojecida 
Roja, lisa, áreas 
blancas o rojas, o 
ulceración durante 2 
semanas 
Mucosa del 
carrillo, suelo de 
la boca o 
paladar 
Observar, palpar y 
preguntar 
Rosa y húmeda 
Seca, brillante, roja 
y áspera, o 
inflamada 




ulceración durante 2 
semanas 
Encía interdental 
y/o bajo las 
prótesis 
Presión suave con 




firme, lisa y rosa 
bajo las prótesis 
Ribete gingival 
enrojecido en 1-6 
dientes; área roja o 
puntos dolorosos 
bajo las prótesis 
Encías inflamadas o 
sangrado, ribete 
gingival enrojecido 
en ≥7 dientes; 
enrojecimiento o 
úlceras bajo las 
prótesis 
Saliva 
Tocar con un 
depresor lingual el 
centro de la 
lengua y el suelo 
de la boca 
Tejidos húmedos, 
saliva acuosa y 
fluida 
Tejidos secos y 
pegajosos 





Observar y contar 







con caries o 
fracturados 
≥4 dientes/raíces 
con caries o 
















prótesis perdida o 
en desuso 





Observar y contar 
≥12 pares de 
dientes en 
oclusión 
8-11 pares de 
dientes en oclusión 













comida/tártaro en 1 
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El objetivo general de este trabajo es diseñar una escala de 
salud oral global, que permita concretar en una única variable la posible 
potencialidad infecciosa de la cavidad oral, cuya expresión clínica son 
las infecciones locales y focales. Entre sus virtuales aplicaciones se 
incluyen: la identificación de personas y colectivos de riesgo, el diseño 
y evaluación de intervenciones preventivas y terapéuticas, o el estudio 
de las relaciones de causalidad entre infecciones orales y determinadas 
enfermedades sistémicas. Por ello, la escala incorpora variables 
dentales y periodontales, que reflejan en cierta medida la presencia de 
las principales entidades infecciosas de la cavidad oral, la caries y la 
enfermedad periodontal, así como de su irrefutable precursor, el 
acúmulo de placa dental. Con objeto de optimizar el diseño de la escala, 
demostrar su objetividad y establecer una correlación clínico-
microbiológica, se establecieron los siguientes objetivos específicos: 
 Diseñar una escala de salud oral global de potencialidad 
infecciosa aplicable en la población adulta, que incorpore 
variables dentales y periodontales, organizadas en índices 
objetivos, contrastados y reproducibles. 
 Con la finalidad de reducir el tiempo de aplicación, el coste y la 
complejidad de la escala de salud oral global, se planteó analizar 
la eficacia de diferentes sistemas parciales de exploración oral 
para evaluar el estado dental y periodontal, tomando como 
referencia el examen de la boca completa. 
 Para constatar el interés de disponer de una escala de salud oral 
global de potencialidad infecciosa, contrastamos los resultados 
obtenidos aplicando la escala con la estimación subjetiva que 





 Para analizar la correlación de la escala de salud oral de 
potencialidad infecciosa con la carga bacteriana presente en la 
flora salival, evaluamos la presencia/ausencia y las 
concentraciones de diferentes bacterias orales presentes en la 
flora salival (odontopatógenas y periodontopatógenas), 
contrastando los resultados obtenidos entre sujetos con distintos 
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La primera tentativa de nuestro grupo para diseñar una escala 
de salud oral se realizó en 1997, en el contexto de un estudio 
prospectivo para evaluar el estado de salud oral de un colectivo de 
pacientes oncológicos sometidos a tratamiento radioterápico en el área 
maxilofacial (Diz et al, 2000). 
El estado de los dientes se evaluó a partir del índice CAOD, 
utilizando para ello una sonda y un espejo convencionales. Para 
determinar la placa/cálculo supragingival mediante observación directa, 
aplicamos el siguiente índice: 0 = ausencia de placa/cálculo;                 
1 = placa/cálculo en el tercio gingival; 2 = placa/cálculo en los tercios 
gingival y medio; 3 = placa/cálculo en toda la superficie vestibular. La 
placa/cálculo infragingival se detectó utilizando una sonda periodontal 
convencional, registrando su presencia (grado 1) o ausencia (grado 0). 
Para valorar la movilidad dentaria utilizamos una sonda de exploración 
y un mango de espejo con el que se aplicaba un microtrauma sobre la 
superficie del diente en sentido vestíbulo-lingual. Clasificamos la 
movilidad en 4 grados: 0 = normal, no existe movilidad; 1 = movilidad 
mínima; 2 = movilidad visible (≤1 mm); 3 = gran inestabilidad (>1 mm). 
Para calcular la profundidad de las bolsas periodontales empleamos 
una sonda periodontal CP12 de la OMS. Las bolsas se clasificaron en 3 
grupos: ≤3 mm; 4-5 mm; ≥6 mm. El sangrado gingival se determinó 
deslizando una sonda periodontal roma desde la base de la papila 
hasta su porción más prominente, clasificando los resultados obtenidos 
en 3 grupos: 0 = ausencia de sangrado; 1 = sangrado al sondaje;          
2 = sangrado espontáneo. 
Para analizar el significado conjunto de los hallazgos intraorales 
confeccionamos una escala de salud oral que iba del grado 0 (“boca 
sana”) hasta el 3 (“boca muy enferma”), en la que se incluyeron los 
valores del CAOD, la presencia de placa/cálculo supra - e infragingival, 
la movilidad dentaria, la profundidad de las bolsas periodontales y la 
existencia o no de sangrado gingival (Tabla 1). El grado asignado a 
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cada paciente correspondía a aquél en el que coincidían la mayoría de 
los valores obtenidos en la exploración con los asignados a dicha 
categoría. 
Tabla 1. Versión inicial de la escala de salud oral global de diseño propio (Diz et al, 
2000). 
 Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 
CAO <4 <4 4-8 >8 
Placa/cálculo 
supragingival 
0 1 2 3 
Placa/cálculo 
infragingival 
0 0 1 1 
Movilidad 0 0 1 2-3 
Bolsas 
periodontales 
≤3 mm ≤3 mm 4-5 mm ≥6 mm 
Sangrado 
gingival 
0 1 1 2 
Conscientes de las limitaciones de esta propuesta, unos años 
más tarde planteamos una nueva “escala de salud oral global”, que 
aplicamos a un colectivo de pacientes a los que se iban a efectuar 
exodoncias, en los que pretendíamos determinar si el estado de salud 
oral podía condicionar la prevalencia, la duración y/o la etiología de las 
bacteriemias generadas como consecuencia de la manipulación 
dentaria (Tomás et al, 2007). 
Esta nueva escala incorporaba criterios de salud dental y 
periodontal (Tabla 2). Las variables dentales analizadas fueron: 
acúmulo de placa supragingival obtenido aplicando el índice de Greene 
y Vermillion simplificado (Green y Vermillion, 1964), número absoluto 
de caries, y presencia de abscesos submucosos y/o focos periapicales. 
Las variables periodontales incluyeron: acúmulo de cálculo determinado 
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mediante el índice de cálculo de Ramfjord (Ramfjord, 1967), 
inflamación gingival aplicando el índice de Löe y Silness (Löe y Silness, 
1963), profundidad de bolsas periodontales mediante el índice de 
Ramfjord (Ramfjord, 1967) y movilidad dentaria utilizando el índice de 
movilidad dentaria de Ramfjord (Ramfjord, 1967). 
El grado de salud dental asignado correspondió al alcanzado 
por al menos 2 de las 3 variables dentales analizadas; en los casos en 
los que estas variables tenían grados diferentes, se asignó el grado 
determinado por la variable “caries”; si la variable “caries” se situaba 2 
grados como mínimo por encima del grado correspondiente, se 
consideró el inmediatamente superior al inicialmente asignado. El grado 
de salud periodontal asignado correspondió al alcanzado por al menos 
3 de las 4 variables periodontales analizadas, excepto en los niños, en 
los que no se evaluaba la movilidad dentaria; en los casos en los que 
las variables analizadas correspondieron a grados diferentes, se asignó 
el grado determinado por la variable “bolsas periodontales”; si la 
variable “bolsas periodontales” se situaba 2 grados como mínimo por 
encima del grado correspondiente, se consideró el inmediatamente 
superior al inicialmente asignado. En base a los grados atribuidos de 
salud dental y periodontal, el grado de salud oral global se correspondía 
con el mayor de los grados atribuidos. 
La incorporación de índices contrastados aumentó la 
reproducibilidad de esta nueva versión de la escala de salud oral, 
atenuando las diferencias inter- e intra-examinador, lo que nos permitió 
aplicar esta escala posteriormente en otras investigaciones sobre 
bacteriemias de origen oral (Barbosa et al, 2010). 
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Tabla 2. Versión modificada de la escala de salud oral global de diseño propio (Tomás 
et al, 2007). 
GRADOS DE SALUD DENTAL 
 Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 
Placa supragingival 0 1 2 3 
Caries ≤2 3-5 >5 >10 
Abscesos y/o focos 
periapicales 
No No Sí Sí 
GRADOS DE SALUD PERIODONTAL 
 Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 
Cálculo 0-1 0-1 2-3 2-3 
Inflamación gingival 0-1 2 2 3 
Bolsas periodontales <4 mm <4 mm 4-5 mm 6 mm 
Movilidad dentaria 0 0 1 2-3 
Esta nueva versión de la escala tampoco estaba exenta de 
algunas limitaciones y por eso la hemos ido modificando hasta la 
propuesta actual (Tabla 3). Para aplicarla se examinan 6 localizaciones 
por diente (mesio-bucal, medio-bucal, disto-bucal, disto-lingual, medio-
lingual y mesio-lingual) y, manteniendo la estructura de la versión 
previa, las variables registradas se agrupan en 2 categorías, dental y 
periodontal. Los parámetros analizados son los siguientes: número de 
superficies dentarias con placa supragingival (O'Leary et al, 1972); 
número de dientes con caries (diagnosticada utilizando sonda y espejo) 
y su severidad (1 = afectación de esmalte, 2 = esmalte y dentina,          
3 = esmalte, dentina y pulpa); número de superficies dentarias con 
inflamación gingival (Ainamo y Bay, 1975); número de superficies 
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dentarias con bolsas ≥4 mm y su severidad (profundidad media de las 
bolsas periodontales) para cuya determinación se utiliza una sonda 
periodontal manual, calibrada a 3, 6, 8 y 11 mm (PCP 11, Hu-Frieday, 
Chicago, IL, USA). 
Tabla 3. Versión actualizada de la escala de salud oral de diseño propio. 
GRADOS DE SALUD DENTAL 
 
Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 
Placa supragingival 0 1-56 57-112 >112 
Caries 0 1-4 5-8 ≥9 
Severidad de la 
caries (mediana) 
0 1 2 3 
GRADOS DE SALUD PERIODONTAL 
 
Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 
Inflamación gingival 0 1-56 57-112 >112 
Bolsas patológicas 
≥4 mm 
0 1-56 56-112 >112 
Severidad de las 
bolsas (media) 
<4 mm 4-4,9 mm 5-5,9 mm ≥6 mm 
Una de las principales novedades de esta versión actualizada 
de la escala de salud oral global es la cuantificación de las superficies 
dentarias que satisfacen una determinada condición, como la presencia 
de placa supragingival, gingivitis y presencia de bolsas patológicas. En 
este caso los rangos establecidos del número de superficies afectadas 
corresponden a <33%, 33-66% y >66% del total de las superficies 
exploradas. Los intervalos del número de caries se instauraron en base 
a los valores del índice CAO establecidos por la OMS. El diagnóstico de 
severidad de la caries en base al examen clínico puede tener un 
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importante componente subjetivo, especialmente cuando existe 
afectación de esmalte y dentina, pero este sesgo probablemente se 
minimiza a medida que aumenta el número de caries activas y por la 
propia naturaleza multivariable de la escala. Se consideraron 
patológicas las bolsas periodontales ≥4 mm, como ya sugirieron 
previamente otros autores (Brown et al, 1989; Querna et al, 1994). 
Tanto el grado de salud dental como el periodontal 
corresponden a los alcanzados por al menos 2 de las 3 variables 
analizadas en cada una de estas categorías. Si existen divergencias 
entre los grados asignados a las 3 variables de una categoría, se 
impondrá el correspondiente a los parámetros “caries” y “bolsas 
patológicas ≥4 mm”. Si se otorga el mismo grado a 2 variables de una 
categoría y el de la tercera variable es 2 niveles superior, se asigna a la 
categoría el grado inmediatamente superior al de las variables 
coincidentes. La categoría - dental o periodontal - a la que se atribuye 
el mayor grado, es la que determina el grado de salud oral global.  
Entre las limitaciones de esta versión actualizada de la escala 
cabe destacar que no es aplicable en la edad pediátrica y que 
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FIABILIDAD DE SISTEMAS PARCIALES DE EXPLORACIÓN ORAL PARA 
ANALIZAR EL ACÚMULO DE PLACA SUPRAGINGIVAL, DE CÁLCULO Y LA 
INFLAMACIÓN GINGIVAL 
Objetivo. El objetivo del presente estudio fue analizar la fiabilidad diagnóstica en la detección 
simultánea de la placa supragingival, el cálculo y la inflamación gingival de diferentes sistemas 
parciales de exploración oral (SPEO) en una muestra de población portuguesa. 
Pacientes y Métodos. El grupo de estudio lo conformaron 108 pacientes adultos, con diferentes 
grados de afectación gingival y periodontal. Un único examinador determinó los niveles de placa 
supragingival, cálculo e inflamación gingival mediante la aplicación de índices de escala 
graduada e índices dicotómicos. El sistema total de exploración oral (STEO) se contrastó con 
diversos SPEO de ≤10 dientes y de “mitad de la boca”.  
Resultados. En la evaluación simultánea de los 3 parámetros clínicos (placa, cálculo e 
inflamación gingival) mediante ambos tipos de índices (de escala graduada y dicotómicos), de 
todos los SPEO aplicados solamente las diferencias obtenidas con los Dientes de Ramfjord y 
varios SPEO de “mitad de la boca” con respecto al STEO no fueron estadísticamente 
significativas. Si contrastamos las prevalencias de sujetos con discrepancia (sobrestimación 
más infraestimación) en los 3 parámetros clínicos evaluados de los Dientes de Ramjford versus 
C1+C3, esta combinación de la “mitad de la boca” fue la que se asoció a los porcentajes más 
bajos de discrepancia (entre 1,8-11% versus 0,9-6,4%; índice de kappa entre 0,747-0,913 
versus 0,852-0,974) y valores más altos de especificidad y sensibilidad (≥0,88 versus ≥0,90 y 
≥0,84 versus ≥0,89 respectivamente). 
Conclusiones. El SPEO de “mitad de la boca” basado en la combinación C1+C3, seguido de 
los Dientes de Ramfjord presentaron la mayor fiabilidad diagnóstica para describir 
simultáneamente la placa supragingival, el cálculo y la inflamación gingival en términos de 
severidad y prevalencia, aunque los Dientes de Ramfjord tienden a infraestimar la prevalencia 
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INTRODUCCIÓN 
Los índices epidemiológicos de salud gingival y periodontal se 
utilizan para describir el estado gingival y periodontal de una población, 
determinar sus necesidades de tratamiento, y analizar la eficacia de 
diferentes regímenes terapéuticos (Marks et al, 1993).   
Los índices epidemiológicos utilizados para evaluar la placa 
supragingival, el cálculo y la inflamación gingival están basados en 
escalas graduadas que registran la extensión del signo clínico 
(Ramfjord, 1959; Greene y Vermillion, 1964; Löe y Silness, 1963) o en 
escalas dicotómicas que evalúan la presencia o ausencia de dicho 
signo (Ennever et al, 1961; O’Leary et al, 1972; Ainamo y Bay, 1975).  
La determinación de la placa supragingival, el cálculo y la 
inflamación gingival mediante un sistema total de exploración oral 
(STEO) supone el examen de 28 dientes, 6 localizaciones/diente y un 
total de 168 localizaciones (excluyendo los terceros molares), lo que 
implica la obtención de 504 datos clínicos de cada sujeto. Aunque el 
STEO está considerado el método “gold standard” (Dowsett et al, 2002; 
Kingman et al, 2008), su aplicación puede resultar tediosa para el 
paciente y el examinador, consume excesivo tiempo, implica costes 
elevados y favorece el diseño de estudios con grupos reducidos de 
pacientes (Goldberg et al, 1985; Bentley y Disney, 1995; Dowsett et al, 
2002; Vetore et al, 2007; Kingman et al, 2008). Por ello, es conveniente 
el empleo de sistemas parciales de exploración oral (SPEO) para la 
realización de estudios clínicos y epidemiológicos (Mills et al, 1974; 
Ainamo y Ainamo, 1985; Silness y Roynstrand, 1988; Bentley y Disney, 
1995; Owens et al, 2003), especialmente cuando se evalúan 
asociaciones entre el estado de salud periodontal y factores 
ambientales o sistémicos del hospedador (Dowsett et al, 2002).  
Sin embargo, no se encuentra suficientemente contrastado el tipo 
de sesgo (positivo o negativo) asociado a la aplicación de SPEO en la 
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descripción de la severidad de las variables clínicas (Baelum et al, 
1993). Aunque la tendencia general de los SPEO es a infraestimar la 
prevalencia de sujetos con alteraciones gingivales y periodontales 
(Baelum et al, 1993; Kingman et al, 2008), se ha descrito una variación 
considerable en el grado de infraestimación según el SPEO utilizado.  
Numerosos autores han analizado los niveles de placa 
supragingival, cálculo y/o inflamación gingival, contrastando el STEO 
con diferentes SPEO (Massler et al, 1950; Ainamo y Ainamo, 1985; 
Hunt, 1987; Miller et al, 1990; Dowsett et al, 2002). En los estudios más 
antiguos, los SPEO incluían fundamentalmente dientes anteriores 
(Massler et al, 1950; Sthal y Goldman, 1953; Downer, 1972) debido a 
su mayor persistencia en la cavidad oral y a la facilidad de su 
exploración (Mills et al, 1974). Sin embargo, a estos SPEO se les 
atribuyó el inconveniente de atenuar la severidad del signo clínico, 
debido a la especial accesibilidad a las técnicas de higiene oral (Mills et 
al, 1974; Goldberg et al, 1985). En estudios posteriores, los SPEO 
incorporaron preferentemente los Dientes de Ramfjord y/o los Dientes 
CPITN (Mills et al, 1974; Gettinger et al, 1983; Goldberg et al, 1985; 
Ainamo y Ainamo, 1985; Silness y Roynstrand, 1988; Sicilia et al, 1990; 
Miller et al, 1990). A este respecto, la mayoría de los autores obtuvieron 
mejores resultados con los dientes de Ramfjord (Goldberg et al, 1985; 
Ainamo y Ainamo, 1985; Fleiss et al, 1987; Silness y Roynstrand, 1988).  
Aunque se ha señalado que numerosas patologías orales 
presentan un patrón de distribución simétrico en la cavidad oral 
(Spencer, 1980; Hunt, 1987; Thomson y Williams, 2002), hay una 
evidencia limitada sobre la utilidad de los SPEO basados en la “mitad 
de la boca” para la determinación de la placa supragingival, el cálculo y 
la inflamación gingival (Hunt, 1987; Bentley y Disney, 1995; Dowsett et 
al, 2002).  
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El objetivo del presente estudio fue analizar la fiabilidad 
diagnóstica en la detección simultánea de la placa supragingival, el 
cálculo y la inflamación gingival de diferentes SPEO (diferenciando 
entre los de ≤10 dientes y los de “mitad de la boca”) en una población 
adulta portuguesa, aplicando índices de escala graduada e índices 
dicotómicos. 
PACIENTES Y MÉTODOS  
Selección del grupo de estudio 
El grupo de estudio lo conformaron 108 pacientes adultos, con 
edades comprendidas entre los 25 y 65 años, con diferentes grados de 
afectación gingival y periodontal que acudieron a la Unidad de 
Periodoncia Clínica del Instituto Superior de Ciências da Saúde Norte  
(Gandra, Portugal).  
Se aplicaron los siguientes criterios de inclusión: Presencia de al 
menos 24 dientes, con un mínimo de 5 dientes por cuadrante, un 
mínimo de 8 dientes CPI (son los mismos que se utilizan para el 
CPITN): (17, 16, 11, 26, 27, 36, 37, 31, 46 y 47) (Ainamo et al, 1982), y 
un mínimo de 4 dientes de Ramfjord (16, 21, 24, 36, 41 y 44) (Ramfjord, 
1959) o sus sustitutos (17, 11, 25, 37, 31 y 45) (Fleiss et al, 1987). 
Ninguno de los participantes había recibido tratamiento periodontal.  
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Instituto 
Superior de Ciências da Saúde Norte. Se obtuvo un consentimiento 
informado de todos los participantes en el estudio. 
Determinación de los niveles de placa supragingival, cálculo e 
inflamación gingival  
Las exploraciones de la cavidad oral fueron efectuadas por un 
único examinador previamente calibrado (mediante el análisis de la 
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reproducibilidad intra- e inter-examinador) utilizando una sonda 
periodontal manual calibrada a 3, 6, 8 y 11 mm (PCP 11, Hu-Frieday, 
Chicago, IL, USA). Se evaluaron los niveles de placa supragingival, 
cálculo e inflamación gingival mediante la aplicación de índices de 
escala graduada: índíce de higiene oral simplificado de Greene y 
Vermillion (análisis de detritus) (IHO-S) (Greene y Vermillion, 1964), 
índice de cálculo de Ramfjord (IC-Ramfjord) (Ramfjord, 1959) e índice 
gingival de Löe y Silness (IG-Löe y Silness) (Löe y Silness, 1963), 
respectivamente. Aplicando la metodología descrita en estos índices, 
se examinaron 4 localizaciones por diente (bucal, mesial, 
lingual/palatino y distal), y en cada caso, se sumaron las puntuaciones 
y se dividieron por el número de localizaciones analizadas. 
Simultáneamente, se evaluaron los niveles de placa supragingival, 
cálculo e inflamación gingival mediante la aplicación de índices 
dicotómicos: índice de placa de O´Leary (IP-O’Leary) (1972), índice de 
superficie de cálculo (ISC) (Ennever et al, 1961) e índice gingival de 
Ainamo y Bay (IG-Ainamo y Bay) (1975), respectivamente. Aplicando la 
metodología descrita en estos índices, se examinaron 6 localizaciones 
por diente (mesio-bucal, medio-bucal, disto-bucal, mesio-lingual, medio-
lingual y disto-lingual), y en cada caso, se sumaron las puntuaciones, 
se dividieron por el número de localizaciones analizadas y los 
resultados se expresaron porcentualmente. 
Los niveles de placa, cálculo e inflamación gingival obtenidos con 
el STEO (excluyendo los terceros molares) aplicando índices de escala 
graduada y dicotómicos se contrastaron con: 
1) SPEO de ≤10 dientes  
-Dientes de Ramfjord: 16, 21, 24, 36, 41 y 44 (Ramfjord, 1959) o sus 
sustitutos (17, 11, 25, 37, 31 y 45) (Fleiss et al, 1987).  
-Dientes CPI (son los mismos que se utilizan para el CPITN): 17, 16, 
11, 27, 26, 37, 36, 31 47 y 46 (Ainamo et al, 1982).   
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-Dientes del primer cuadrante (C1). 
-Dientes del segundo cuadrante (C2). 
-Dientes del tercer cuadrante (C3). 
-Dientes del cuarto cuadrante (C4). 
2) SPEO de “mitad de la boca”  
-Dientes del primer y del segundo cuadrante (C1+C2). 
-Dientes del primer y del tercer cuadrante (C1+C3). 
-Dientes del primer y del cuarto cuadrante (C1+C4). 
-Dientes del segundo y del tercer cuadrante (C2+C3). 
-Dientes del segundo y del cuarto cuadrante (C2+C4). 
-Dientes del tercer y del cuarto cuadrante (C3+C4).  
Análisis estadístico  
Los resultados se analizaron con el programa estadístico PASW 
Statistics (SPSS 18) para Windows. Para el análisis intra- e inter-
examinador de los niveles de placa, cálculo e inflamación gingival se 
determinaron el índice kappa y el coeficiente de correlación intraclase 
(CCI). El grado de correlación entre los índices de escala graduada y 
los índices dicotómicos para cada uno de los parámetros clínicos 
evaluados se determinó mediante el coeficiente de correlación de 
Spearman.  
 
Se aplicaron el test de Friedman y el test de Wilconxon (con el 
ajuste de Bonferroni) (Pardo y Ruiz, 2002) para el análisis de las 
comparaciones entre el STEO y los diferentes SPEO de los niveles de 
placa, cálculo e inflamación gingival obtenidos con los índices de escala 
graduada. Los grados de correlación y de concordancia entre las 
distintas comparaciones se determinaron mediante el coeficiente de 
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En las variables cuantitativas correspondientes a los índices 
dicotómicos se aplicaron directamente los tests paramétricos, sin tener 
que efectuar verificaciones de normalidad en base al teorema del límite 
central. Se aplicó el test de ANOVA para medidas repetidas (modelo de 
1 factor) y se efectuaron comparaciones por pares (con el ajuste de 
Bonferroni) (Pardo y Ruiz, 2002) para el análisis de las comparaciones 
entre el STEO y los diferentes SPEO de los niveles de placa, cálculo e 
inflamación gingival obtenidos con los índices dicotómicos. Los grados 
de correlación y de concordancia entre las distintas comparaciones se 
determinó mediante el coeficiente de correlación de Pearson y el CCI, 
respectivamente.  
Se cálculo el porcentaje de sujetos con sobrestimación, 
infraestimación y discrepancia (sobrestimación más infraestimación) en 
los niveles de placa, cálculo e inflamación gingival obtenidos con los 
diferentes SPEO en comparación con el STEO (especificidad y 
sensibilidad), obteniéndose el grado de concordancia mediante el 
índice kappa. Se consideró estadísticamente significativo un valor de    
p <0,05 (excepto en los casos en los que se aplicó el test de Wilconxon 
con el ajuste de Bonferroni, en los que se consideró estadísticamente 
significativo un valor de p <0,004). 
RESULTADOS 
El grupo de estudio estuvo formado por 58 (54%) varones y 50 
(46%) mujeres con una edad media de 43,2 ± 13,5 años. 
En el análisis intra-examinador, para los 3 parámetros clínicos 
analizados (placa, cálculo e inflamación gingival), el índice de kappa y 
CCI promedios fueron >0,97 y >0,99 respectivamente. En el análisis 
inter-examinador, para los 3 parámetros clínicos analizados (placa, 
cálculo e inflamación gingival), el índice de kappa y CCI promedios 
fueron >0,91 y >0,93 respectivamente.  
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Se detectaron altos valores de correlación entre los índices de 
escala graduada y los dicotómicos en el análisis de la placa (con el 
STEO, rho = 0,867; con los diferentes SPEO, rho = 0,825-0,882), 
cálculo (con el STEO, rho = 0,919; con los diferentes SPEO,              
rho = 0,882-0,967) e inflamación gingival (con el STEO, rho = 0,942; 
con los diferentes SPEO, rho = 0,848-0,915), resultando estas 
correlaciones estadísticamente significativas (p <0,001). 
En la Tabla 1 se muestran los niveles de placa supragingival, 
cálculo e inflamación gingival obtenidos con el STEO y los diferentes 
SPEO aplicando índices de escala graduada e índices dicotómicos. 
Aplicando los índices de placa supragingival IHO-S e IP-O’Leary, 
las diferencias obtenidas en los niveles de placa con los SPEO de ≤10 
dientes basados en Dientes de Ramfjord (0,00 y -0,52), C1 (0,04 y 0,69) 
y C3 (-0,05 y -1,66), no fueron estadísticamente significativas con 
respecto al STEO (los valores de correlación oscilaron entre 0,911-
0,976 y los de concordancia entre 0,781-0,989). Aplicando los índices 
de placa supragingival IHO-S e IP-O’Leary, las diferencias obtenidas en 
los niveles de placa con los SPEO de “mitad de la boca” basados en la 
combinación C1+C3 (-0,04 y -0,48), C1+C4 (0,04 y -1,95), C2+C3 (0,05 
y 1,75) y C2+C4 (0,08 y 0,28) no fueron estadísticamente significativas 
con respecto al STEO (los valores de correlación oscilaron entre 0,962-
0,986 y los de concordancia entre 0,868-0,994) (Tabla 2).  
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Tabla 1. Niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación gingival obtenidos mediante la 
aplicación de índices de escala graduada y dicotómicos, diferenciando entre el sistema de exploración 
total y los diferentes sistemas de exploración parcial. 
PLACA 
IHO-S  
mediana (rango intercuartil) 
CÁLCULO 
IC-RAMFJORD 
mediana (rango intercuartil) 
INFLAMACIÓN GINGIVAL 
IG-LÖE Y SILNESS 





















































































media ± desviación típica 
(%) 
INFLAMACIÓN GINGIVAL 
IG-AINAMO Y BAY 















54,31 ± 31,47 
54,84 ± 32,79 
61,31 ± 29,85 
53,61 ± 31,79 
49,14 ± 33,81 
55,98 ± 35,00 
58,92 ± 32,81 
51,37 ± 31,88 
54,79 ± 31,52 
56,26 ± 31,01 
52,56 ± 32,84 
54,03 ± 31,92 














29,83 ± 25,26 
31,46 ± 26,66 
34,87 ± 30,36 
19,92 ± 27,67 
20,09 ± 28,86 
40,41 ± 26,94 
39,79 ± 26,46 
20,01 ± 27,89 
30,17 ± 25,61 
29,85 ± 25,30 
30,25 ± 25,84 
29,94 ± 25,65 














19,40 ± 17,28 
19,68 ± 17,91 
20,87 ± 19,31 
18,44 ± 20,26 
17,88 ± 18,21 
21,41 ± 22,19 
19,25 ± 21,10 
18,16 ± 18,05 
19,93 ± 18,57 
18,85 ± 19,12 
19,65 ± 18,13 
18,57 ± 17,96 
20,33 ± 19,90 
IHO-S = índíce de higiene oral de Greene y Vermillion simplificado (análisis de detritus);                                 
IC-RAMFJORD = índice de cálculo de Ramfjord; IG-LÖE Y SILNESS = índice gingival de Löe y Silness;        
IP-O’LEARY = índice de placa de O´Leary; ISC = índice de superficie de cálculo; IG-AINAMO Y BAY = índice 
gingival de Ainamo y Bay; TOTAL = examen de boca completa; RAMFJORD = dientes de Ramfjord;            
CPI = dientes CPI; C = cuadrante. 
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Tabla 2. Diferencias, valores de correlación y concordancia en los niveles de placa 
supragingival entre el sistema de exploración total y los distintos sistemas de exploración 
parcial, aplicando el índice de higiene oral de Greene y Vermillion simplificado y el índice de 
O’Leary. 
IHO-S = índíce de higiene oral de Greene y Vermillion simplificado (análisis de detritus); IP-
O’LEARY = índice de placa de O´Leary; TOTAL = examen de boca completa; RAMFJORD = 
dientes de Ramfjord;  CPI = dientes CPI; C = cuadrante; vs = versus. 
¥ 
p <0,004; *p <0,05; **p ≤0,001. 
Aplicando ambos índices de cálculo (el índice de Ramfjord y el 
índice de superficie de cálculo), únicamente las diferencias obtenidas 
en los niveles de cálculo con los Dientes de Ramfjord no fueron 
estadísticamente significativas con respecto al STEO (-0,00 y -1,62) y 
los valores de correlación y concordancia fueron 0,943 y 0,950 
respectivamente, y 0,988 y 0,973, respectivamente. Con ambos índices 
de cálculo (IC-Ramfjord e ISC modificado), las diferencias obtenidas en 
los niveles de cálculo con los SPEO de “mitad de la boca” basados en 





TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3  
TOTAL vs C1+C4  
TOTAL vs C2+C3  
TOTAL vs C2+C4  
TOTAL vs C3+C4 
0,00 
- 0,13** 
           0,04 
   0,11** 
          -0,05 
          -0,08* 
  0,10** 
          -0,04 


































TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3  
TOTAL vs C1+C4  
TOTAL vs C2+C3  
TOTAL vs C2+C4  
TOTAL vs C3+C4 
-0,52 
  -7,00** 
0,69 
    5,17** 
          -1,66 
  -4,60** 
2,93 
          -0,48 
          -1,95 
           1,75 
           0,28 



























 Fiabilidad de Sistemas Parciales de Exploración Oral para Analizar Parámetros Dentales y Periodontales 
 
83 
(0,00 y -0,42) y C2+C4 (0,00 y -0,10), no fueron estadísticamente 
significativas con respecto al STEO (los valores de correlación oscilaron 
entre 0,968-0,976 y los de concordancia entre 0,885-0,988) (Tabla 3). 
Tabla 3. Diferencias, valores de correlación y concordancia en los niveles de cálculo 
entre el sistema de exploración total y los distintos sistemas de exploración parcial, 






TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3  
TOTAL vs C1+C4  
TOTAL vs C2+C3  
TOTAL vs C2+C4  
TOTAL vs C3+C4 
        -0,00 
  -0,10** 
   0,22** 
   0,22** 
  -0,20** 
  -0,20** 


































TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3  
TOTAL vs C1+C4  
TOTAL vs C2+C3  
TOTAL vs C2+C4  
TOTAL vs C3+C4 
        -1,62 
 -5,04* 
    9,90** 
    9,74** 
    -10,58** 
   -9,95** 
    9,82** 





























IC-RAMFJORD = índice de cálculo de Ramfjord; ISC = índice de superficie de cálculo; TOTAL = 
examen de boca completa; RAMFJORD = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI;                        
C = cuadrante; vs = versus.  
*p <0,05; **p ≤0,001. 
Aplicando los índices de inflamación gingival IG-Löe y Silness e 
IG-Ainamo y Bay, las diferencias obtenidas en los niveles de 
inflamación con SPEO de ≤10 dientes basados en Dientes de Ramfjord 
(-0,07 y -0,28), Dientes CPI (-0,12 y 1,47), C1 (0,03 y 0,95), C2 (-0,01 y 
1,51), C3 (-0,12 y -2,01) y C4 (0,02 y 0,14) no fueron estadísticamente 
significativas con respecto al STEO (los valores de correlación oscilaron 
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entre 0,826-0,930 y los de concordancia entre 0,719-0,962). Con 
ambos índices de inflamación gingival (IG-Löe y Silness e IG-Ainamo y 
Bay), las diferencias obtenidas en los niveles de inflamación con los 
SPEO de “mitad de la boca” basados en la combinación de C1+C2      
(-0,02 y 1,23), C1+C3 (-0,02 y -0,53), C1+C4 (0,03 y 0,55), C2+C3       
(-0,06 y -0,25), C2+C4 (0,03 y 0,83) y C3+C4 (-0,05 y -0,93) no fueron 
estadísticamente significativas con respecto al STEO (los valores de 
correlación oscilaron entre 0,911-0,961 y los de concordancia entre 
0,802-0,982) (Tabla 4). 
Tabla 4. Diferencias, valores de correlación y concordancia en los niveles de 
inflamación gingival entre el sistema de exploración total y los distintos sistemas de 
exploración parcial, aplicando el índice de Löe y Silness y el índice de Ainamo y Bay. 
INFLAMACIÓN  




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3  
TOTAL vs C1+C4  
TOTAL vs C2+C3  
TOTAL vs C2+C4  
TOTAL vs C3+C4 
 -0,07 
 -0,12 
  0,03 
 -0,01 
 -0,12 




        -0,06 
         0,03 






























TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3  
TOTAL vs C1+C4  
TOTAL vs C2+C3  
TOTAL vs C2+C4  
TOTAL vs C3+C4  
   -0,28 
  -1,47 
   0,95 
   1,51 
  -2,01 
   0,14 
   1,23 
  -0,53 
   0,55 
  -0,25 


























IG-LÖE Y SILNESS = índice gingival de Löe y Silness; IG-AINAMO Y BAY = índice gingival de 
Ainamo y Bay; TOTAL = examen de boca completa; RAMFJORD = dientes de Ramfjord;            
CPI = dientes CPI; C = cuadrante; vs = versus. 
* p <0,05; **p ≤0,001. 
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En la evaluación simultánea de los 3 parámetros clínicos (placa 
supragingival, cálculo e inflamación gingival) mediante ambos tipos de 
índices (de escala graduada y dicotómicos) de todos los SPEO, 
solamente las diferencias obtenidas con los Dientes de Ramfjord y la 
combinación C1+C3 no fueron estadísticamente significativas con 
respecto al STEO (con excepción para los Dientes de Ramfjord del IC-
Ramfjord). Para los Dientes de Ramfjord, los valores de correlación 
oscilaron entre 0,912-0,976 y los de concordancia entre 0,870-0,989; 
para la combinación C1+C3, entre 0,960-0,985 y entre 0,885-0,993.   
En las tablas 5-8 se muestran las prevalencias de sujetos con 
sobrestimación, infraestimación o discrepancia (sobrestimación más 
infraestimación) en los niveles de placa supragingival, cálculo e 
inflamación gingival obtenida con todos los SPEO evaluados (de ≤10 
dientes y de “mitad de la boca”) en comparación con el STEO, 
aplicando índices de escala graduada e índices dicotómicos. Para el 
análisis de la placa y el cálculo con ambos índices, los Dientes de 
Ramfjord fueron el SPEO de ≤10 dientes que se asoció al porcentaje 
más bajo de sujetos con discrepancia (placa = 8,3 y 6,4% con un índice 
kappa = 0,817 y 0,847; cálculo = 1,8 y 9,2% con un índice kappa = 
0,913 y 0,802), mostrando una especificidad ≥0,88 y una sensibilidad 
≥0,92. Para el análisis de la inflamación gingival, el C1 (con el IG-Löe y 
Silness) y los Dientes de Ramfjord (con el IG-Ainamo y Bay) fueron los 
SPEO de ≤ 10 dientes que se asociaron al porcentaje más bajo de 
sujetos con discrepancia (7,3 y 6,4%, con un índice kappa = 0,829 y 
0,816 respectivamente), mostrando ambos SPEO una 
especificidad >0,95 y una sensibilidad ≥0,84. En la evaluación 
simultánea de los 3 parámetros clínicos con índices de escala graduada 
y dicotómicos, la combinación C1+C3 fue el SPEO de “mitad de la boca” 
que se asoció a los porcentajes más bajos de discrepancia (placa = 2,7 
y 4,6% con un índice kappa = 0,938 y 0,890; cálculo = 0,9 y 4,6% con 
un índice kappa = 0,955 y 0,897; inflamación gingival = 6,4 y 0,9% con 
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un índice kappa = 0,852 y 0,974), mostrando una especificidad ≥0,90 y 
una sensibilidad ≥0,89. 
Al comparar las determinaciones de los 3 parámetros clínicos 
evaluados con los Dientes de Ramjford versus combinación C1+C3, 
con esta última combinación de la “mitad de la boca” fue con la que se 
obtuvieron porcentajes más bajos de discrepancia (1,8-11% versus 0,9-
6,4%; índice de kappa entre 0,747-0,913 versus 0,852-0,974) y valores 
más altos de especificidad y sensibilidad (≥0,88 versus ≥0,90 y ≥0,84 
versus ≥0,89, respectivamente). 
Tabla 5. Prevalencia de sujetos con sobrestimación, infraestimación y discrepancia de 
los niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación gingival obtenida con las 
diferentes exploraciones parciales de ≤10 dientes con respecto a la exploración total, 
aplicando los índices de escala graduada  
 










































































































Los índices de escala graduada utilizados para la determinación de los niveles de placa supragingival, 
cálculo e inflamación gingival fueron el índice de higiene oral simplificado de Greene y Vermillion 
(análisis de detritus), el índice de Ramfjord y el índice de Löe y Silness respectivamente.  
Ramfjord = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI; C = cuadrante. 
Sobrestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (grado ≥1) con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa (grado <1).  
Infraestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían menores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (grado <1) con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa (grado ≥1).  
Discrepancia = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores y menores niveles de placa, cálculo 
o inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales con respecto a los que le 
corresponderían con la evaluación completa.  
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Tabla 6. Prevalencia de sujetos con sobrestimación, infraestimación y discrepancia de 
los niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación gingival obtenida con las 
diferentes exploraciones parciales de ≤10 dientes con respecto a la exploración total, 
aplicando los índices dicotómicos. 
 










































































































Los índices dicotómicos utilizados para la determinación de los niveles de placa supragingival, 
cálculo y sangrado gingival fueron el índice de O’Leary, el índice de superficie de cálculo y el 
índice de Ainamo y Bay. 
Ramfjord = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI; C = cuadrante. 
Sobrestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (≥33% de las superficies) 
con respecto a los que le corresponderían con la evaluación completa (<33% de las superficies). 
Infraestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían menores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (<33% de las superficies) 
con respecto a los que le corresponderían con la evaluación completa (grado ≥33% de las 
superficies).    
Discrepancia = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores y menores niveles de placa, 
cálculo o inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales con respecto a 
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Tabla 7. Prevalencia de sujetos con sobrestimación, infraestimación y discrepancia de 
los niveles de placa supragingival y cálculo e inflamación gingival obtenida con las 
diferentes exploraciones parciales de “mitad de la boca” con respecto a la exploración 
total, aplicando los índices de escala graduada. 
 










































































































Los índices de escala graduada  utilizados para la determinación de los niveles de placa 
supragingival, cálculo y sangrado gingival fueron el índice de higiene oral simplificado de Greene y 
Vermillion (análisis de detritus), el índice de Ramfjord y el índice de Löe y Silness respectivamente. 
C = cuadrante. 
Sobrestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (grado ≥1) con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa (grado <1).    
Infraestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían menores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (grado <1) con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa (grado ≥1).    
Discrepancia = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores y menores niveles de placa, 
cálculo o inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales con respecto a 
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Tabla 8. Prevalencia de sujetos con sobrestimación, infraestimación y discrepancia de 
los niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación gingival obtenida con las 
diferentes exploraciones parciales de “mitad de la boca” con respecto a la exploración 
total, aplicando los índices dicotómicos. 
 










































































































Los índices dicotómicos utilizados para la determinación de los niveles de placa supragingival, 
cálculo y sangrado gingival fueron el índice de O’Leary, el índice de superficie de cálculo y el 
índice de Ainamo y Bay. 
C = cuadrante. 
Sobrestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (grado ≥1) con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa (grado <1).    
Infraestimación = Porcentaje de sujetos que presentarían menores niveles de placa, cálculo o 
inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales (grado <1) con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa (grado ≥1).    
Discrepancia = Porcentaje de sujetos que presentarían mayores y menores niveles de placa, 
cálculo o inflamación gingival obtenidos con las diferentes evaluaciones parciales con respecto a 
los que le corresponderían con la evaluación completa. 
DISCUSIÓN 
Consideraciones metodológicas 
Galgut (1999) comparó los resultados en los niveles de placa e 
inflamación gingival obtenidos con índices de escala graduada versus 
índices dicotómicos y encontró que las diferencias eran mínimas entre 
ambos tipos de índices. Coincidiendo con estas aportaciones (Galgut, 
1999), en la presente serie, se detectó una elevada correlación entre 
los índices de escala graduada y los dicotómicos en la determinación 
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de la placa supragingival, cálculo e inflamación gingival, tanto al 
contrastar el STEO (correlación >0,85) como los diferentes SPEO 
(correlación ≥0,82). 
En la mayoría de los trabajos en los que se evaluaron diferentes 
SPEO versus STEO para la detección de la placa supragingival, el 
cálculo y la inflamación gingival, el análisis estadístico se basó en el 
contraste de los niveles medios y el grado de correlación (Mills et al, 
1974; Golberg et al, 1985; Fleiss et al, 1987; Hunt, 1987; Silness y 
Roynstrand, 1988); estos parámetros que expresan la severidad del 
signo clínico fueron calculados en la presente serie. Sin embargo, 
Dowsett et al (2002) criticaron la conveniencia del cálculo del 
coeficiente de correlación, ya que éste proporciona únicamente una 
asociación entre 2 variables y no el grado de acuerdo entre ambas 
variables, por lo que estos autores consideraron más adecuado calcular 
el coeficiente de correlación intraclase (CCI), por lo que este parámetro 
también se valoró en la presente serie para las variables cuantitativas 
asociadas a los índices dicotómicos (así como también se calculó el 
test Tau-b de Kendall para las variables ordinales asociadas a los 
índices de escala graduada). Asumiendo los criterios estadísticos 
utilizados por Goldberg et al (1985), en este estudio, los SPEO 
considerados más fiables fueron aquellos en los que se observó una 
diferencia mínima de medianas o medias (valor no significativo) y de 
entre ellos, los que presentaron valores más altos de correlación y 
grado de concordancia.  
Sin embargo, Almas et al (1991) afirmaron que los niveles medios 
de severidad del signo clínico no aportaban información sobre la 
proporción de individuos afectados por dicho signo dentro de una 
población. Por ello, al igual que en otros trabajos (Ainamo y Ainamo, 
1985; Hunt, 1987; Silness y Roynstrand, 1988; Baelum et al, 1993), en 
la presente serie se categorizaron los valores de los diferentes índices 
para expresar la prevalencia del signo clínico, describiendo el 
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porcentaje de sujetos con infraestimación y/o sobrestimación de los 
niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación gingival 
(especificidad y sensibilidad). Idealmente, según Kingman et al (2008) 
el SPEO más adecuado es aquel que provoca un error mínimo en la 
estimación de la severidad en el nivel del signo clínico y presenta una 
elevada sensibilidad para estimar la prevalencia de sujetos que 
presentan dicho signo. 
Fiabilidad de los exámenes parciales de la boca  
En relación a los Dientes de Ramfjord, aplicando índices de 
escala graduada, Golberg et al (1985), en niños y adultos suecos, 
Silness y Roynstrand (1988), en adolescentes noruegos, y Bentley y 
Disney (1995), en adultos norteamericanos, detectaron niveles 
similares de placa supragingival y altos valores de correlación entre los 
Dientes de Ramfjord y el STEO. Igualmente, aplicando un índice 
dicotómico, Ainamo y Ainamo (1985) comprobaron en adultos 
finlandeses la elevada fiabilidad diagnóstica de los Dientes de Ramfjord 
para testar la presencia de cálculo supra - y subgingival en términos de 
severidad y prevalencia del signo clínico. Por el contrario, Gettinger et 
al (1982), en 2 series de adultos originarios de Noruega y Sri Lanka, a 
pesar de encontrar altos valores de correlación entre los Dientes de 
Ramfjord y el STEO, comprobaron que este SPEO infraestimaba los 
niveles de placa cuando éstos eran bajos y los sobrestimaba cuando 
éstos eran altos, así como sobrestimaba los niveles de cálculo (aunque 
los autores no aplicaron ningún tipo de análisis estadístico para 
corroborar estos resultados). Aplicando índices de escala graduada, 
Silness y Roynstrand (1988) encontraron altos valores de correlación 
en los niveles de inflamación gingival entre los Dientes de Ramfjord y el 
STEO. Por el contrario, y de acuerdo con resultados aportados 
previamente por otros autores (Gettinger et al, 1982), Bentley y Disney 
(1995) detectaron niveles de inflamación gingival más bajos utilizando 
los Dientes de Ramfjord con respecto al STEO, cuestionando su 
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utilidad para evaluar este parámetro clínico. En la presente serie, los 
Dientes de Ramfjord mostraron una alta fiabilidad diagnóstica para 
describir simultáneamente la severidad de los niveles de placa, cálculo 
e inflamación gingival (correlación ≥0,91 y concordancia ≥0,77), así 
como la prevalencia de sujetos con estas 3 variables clínicas 
(especificidad ≥0,88 y sensibilidad ≥0,84), aunque mostraron tendencia 
a infraestimar el porcentaje de sujetos con inflamación gingival. Estos 
resultados se observaron utilizando tanto los índices de escala 
graduada como los dicotómicos (con excepción del IC-Ramfjord). 
Con respecto a los Dientes CPI (antes de 1997, se conocían 
como Dientes CPITN), aplicando índices de escala graduada o 
dicotómicos, Ainamo y Ainamo (1985), Silness y Roynstrand (1988) y 
Baelum et al (1993) observaron en adultos kenianos que los Dientes 
CPITN sobrestimaban la severidad de los niveles de placa 
supragingival, cálculo e inflamación gingival. Aunque algunos autores 
(Miller et al, 1990; Sicilia et al, 1990) concluyeron que este SPEO 
reflejaba adecuadamente la prevalencia de sujetos con cálculo y/o 
inflamación gingival, Baelum et al (1993) demostraron que los Dientes 
CPITN también sobrestimaban la prevalencia de sujetos con cálculo e 
inflamación gingival (en los mayores de 30 años). En la presente serie, 
los Dientes CPI mostraron una baja fiabilidad diagnóstica para describir 
simultáneamente la severidad de los niveles de placa supragingival, 
cálculo e inflamación gingival (con diferencias significativas en la 
mayoría de las comparaciones), así como la prevalencia de sujetos con 
estos 3 parámetros clínicos, detectándose unos porcentajes elevados 
de sujetos con sobrestimación de la placa y el cálculo al aplicar índices 
dicotómicos (especificidad = 0,60 y 0,80, respectivamente).  
Aunque algunos autores estudiaron SPEO diferentes a los 
Dientes de Ramfjord y Dientes CPITN (Downer, 1972; Mills et al, 1974), 
no hemos encontrado ningún trabajo en la literatura en el que se 
compare la fiabilidad diagnóstica de los diferentes cuadrantes para la 
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detección de la placa supragingival, el cálculo y la inflamación gingival. 
En la presente serie, los diferentes cuadrantes mostraron una escasa 
fiabilidad diagnóstica para describir simultáneamente la placa 
supragingival, el cálculo y la inflamación gingival en términos de 
severidad y prevalencia. Estos resultados se observaron utilizando 
tanto los índices de escala graduada como los índices dicotómicos. 
En relación a los SPEO de “mitad de la boca”, muy pocos 
autores han analizado la utilidad de estos sistemas para la detección de 
la placa supragingival, el cálculo y la inflamación gingival, y las series 
publicadas a este respecto se caracterizaron por una selección 
aleatoria de los 2 cuadrantes evaluados (Hunt, 1987; Bentley y Disney, 
1995; Dowsett et al, 2002). Aplicando índices de escala graduada, 
Bentley y Disney (1995) encontraron niveles medios de placa e 
inflamación gingival similares entre la “mitad de la boca” y el STEO. 
Concretamente, se ha señalado que la afectación periodontal tiende a 
presentar un patrón de distribución simétrico derecha-izquierda, por lo 
que algunos autores (Dowsett et al, 2002) especularon que un 
apropiado SPEO de “mitad de la boca” sería la combinación de un 
cuadrante superior y otro inferior. En este sentido, Hunt (1987), 
aplicando índices dicotómicos a adultos norteamericanos ≥65 años, y 
Dowsett et al (2002), aplicando índices de escala graduada a adultos 
indígenas guatemaltecos, observaron que con la combinación aleatoria 
de 2 cuadrantes de la cavidad oral en diagonal o ipsilaterales se 
obtenían niveles similares de placa, cálculo e inflamación gingival con 
respecto al STEO (con elevados valores de correlación entre 0,96 y 
0,97, y CCI ≥0,92, respectivamente). Sin embargo, Hunt (1987) 
puntualizó que estos SPEO tienen tendencia a la infraestimación de la 
prevalencia de sujetos con al menos 1 diente afectado con el signo 
clínico, y que la magnitud de dicha discrepancia era mayor en las 
alteraciones menos prevalentes como la inflamación gingival. No 
hemos encontrado ningún trabajo en la literatura sobre la fiabilidad 
diagnóstica de las posibles combinaciones de la “mitad de la boca” para 
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la detección de la placa supragingival, el cálculo y la inflamación 
gingival. En la presente serie, la mayoría de los SPEO de “mitad de la 
boca” mostraron una elevada fiabilidad diagnóstica para describir la 
severidad de los niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación 
gingival (valores de correlación ≥0,91 y de concordancia ≥0,80). Sin 
embargo, en relación a la prevalencia de sujetos con estos 3 
parámetros clínicos, la combinación C1+C3 fue la que presentó menor 
discrepancia con respecto al STEO (especificidad >0,90 y sensibilidad 
≥0,89). Toker y Ozdemir (2009) observaron que los niveles de placa y 
cálculo detectados en la mandíbula eran significativamente superiores a 
los presentes en el maxilar. Múfalo et al (2008) detectaron que los 
cuadrantes izquierdos mostraban niveles de placa significativamente 
superiores a los derechos, como consecuencia del predominio de 
sujetos diestros ante la práctica de técnicas de higiene oral. Por 
consiguiente, en términos de placa, cálculo y secundariamente 
inflamación gingival, el C1 sería “el menos afectado” y el C3 “el más 
afectado”, y por tanto su combinación la más adecuada para la 
evaluación de estas variables clínicas.  
En relación a los SPEO de ≤10 dientes versus “mitad de la 
boca”, son escasas las series en las que se evaluó la fiabilidad 
diagnóstica de estos sistemas para la detección de la placa 
supragingival, el cálculo y la inflamación gingival (Bentley y Disney, 
1995; Dowsett et al, 2002). Bentley y Disney (1995), aplicando índices 
de escala graduada de placa e inflamación gingival, compararon los 
Dientes de Ramfjord versus el grupo de dientes anteriores y molares 
versus la “mitad de la boca” versus el STEO. Estos autores obtuvieron 
niveles medios similares de placa entre los diferentes sistemas, aunque 
los Dientes de Ramfjord resultaron menos útiles para la evaluación de 
la inflamación gingival que la “mitad de la boca” y el grupo de dientes 
anteriores y molares. Dowsett et al (2002), aplicando índices 
dicotómicos de placa e inflamación gingival, compararon los Dientes de 
Ramfjord frente a 2 cuadrantes aleatorios en diagonal. Estos autores 
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también detectaron niveles medios similares de placa e inflamación 
gingival entre ambos SPEO y con respecto al STEO (CCI ≥0,92), 
aunque los valores del CCI fueron más elevados con el sistema basado 
en “la mitad de la boca”. En la presente serie, al comparar el mejor 
SPEO de ≤10 dientes con respecto al mejor SPEO de “mitad de la boca” 
(Dientes de Ramfjord versus C1+C3), la combinación C1+C3 presentó 
la mayor fiabilidad diagnóstica para describir simultáneamente la placa 
supragingival, el cálculo y la inflamación gingival en términos de 
prevalencia y severidad. Por consiguiente, la combinación C1+C3 
podría utilizarse especialmente para la realización de estudios que 
evalúan asociaciones entre el estado gingival y factores ambientales o 
sistémicos del hospedador, así como para el desarrollo de escalas de 
salud oral que incluyan parámetros gingivales. 
Limitaciones 
Este estudio no está exento de alguna limitación que nos gustaría 
comentar. El grupo de estudio estuvo formado por pacientes con 
diferentes grados de afectación gingival y/o periodontal. Sin embargo, 
especialmente con los índices de escala graduada, la severidad media 
de los niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación gingival fue 
relativamente baja, así como el porcentaje de sujetos con grados altos 
en estos 3 signos clínicos. En consecuencia, los resultados obtenidos 
en el presente estudio precisan ser corroborados en series de 
pacientes con mayor grado de afectación gingival.  
En conclusión, el SPEO de “mitad de la boca” basado en la 
combinación C1+C3, seguido de los Dientes de Ramfjord presentaron 
la mayor fiabilidad diagnóstica para describir simultáneamente la 
severidad de los niveles de placa supragingival, cálculo e inflamación 
gingival, y la prevalencia de sujetos que presentan estos 3 parámetros 
clínicos, aunque los Dientes de Ramfjord tienden a infraestimar el 
porcentaje de sujetos con inflamación gingival. 
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FIABILIDAD DE SISTEMAS PARCIALES DE EXPLORACIÓN ORAL PARA ANALIZAR 
LA PROFUNDIDAD DE LAS BOLSAS Y LA PÉRDIDA DE INSERCIÓN 
 
Objetivo. Analizar la eficacia de diferentes sistemas parciales de exploración oral (SPEO) para 
evaluar el estado periodontal, utilizando dientes índice y diversas combinaciones de cuadrantes. 
Pacientes y Métodos. El grupo de estudio lo conformaron 108 adultos de edades 
comprendidas entre 25 y 65 años. En todos ellos se aplicó el sistema total de exploración oral 
(STEO), determinando la profundidad de la bolsa al sondaje (PBS) y la pérdida de inserción (PI) 
en 6 localizaciones por diente. Los resultados del STEO se compararon con los obtenidos en los 
Dientes de Ramfjord, los Dientes CPI, y los 4 cuadrantes de forma individualizada y combinados 
de 2 en 2.  
Resultados. Los peores resultados de la presente serie en términos de concordancia 
con el STEO del porcentaje de superficies con PBS ≥4 mm, PI ≥2 mm y PI ≥ 4 mm, se 
obtuvieron al explorar cuadrantes individuales (concordancia PBS ≥4 mm = 0,857-0,904; 
concordancia PI ≥2 mm= 0,952-0,962; concordancia PI ≥4 mm = 0,923-0,941). Los mejores 
resultados se alcanzaron con las combinaciones que incluyen un cuadrante superior y otro 
inferior (concordancia PBS ≥4 mm = 0,926-0,964; concordancia PI ≥2 mm = 0,966-0,993; 
concordancia PI ≥4 mm = 0,948-0,991). Al analizar los pacientes con PBS ≥4 mm, los peores 
resultados en términos de discrepancia -con un índice Kappa inferior a 0,800- se obtuvieron al 
aplicar los Dientes de Ramfjord, C1, C2, C3, C4, C2+C3 y C3+C4, mientras que los mejores 
resultados correspondieron a los Dientes CPI (índice Kappa= 0,870), y las combinaciones 
C1+C3 y C1+C4 (índice Kappa= 0,852 con ambas combinaciones). En cuanto a la prevalencia 
de pacientes con PI ≥2 mm, el índice Kappa fue inferior a 0,800 al aplicar C1 y C2, mientras que 
la menor discrepancia se obtuvo con todas las combinaciones de un cuadrante superior y otro 
inferior (C1+C3, C1+C4, C2+C3, C2+C4), con valores del índice Kappa en las 4 combinaciones 
comprendidos entre 0,890 y 0,916. Si comparamos el porcentaje de pacientes con PI ≥4 mm 
obtenido con los SPEO y con el STEO, encontramos que el valor del índice Kappa fue inferior a 
0,800 al aplicar C3, C4 y C2+C4, mientras que la menor discrepancia se obtuvo con C1+C3 
(índice Kappa= 0,945), seguido por los Dientes de Ramfjord, Dientes CPI, C1+C4 y C2+C3. 
Conclusiones. Teniendo en cuenta las limitaciones de este estudio piloto, los SPEO basados 
en las combinaciones de un cuadrante superior y otro inferior pueden resultar útiles para evaluar 
el estado periodontal en base a la PBS y a la PI. 
 
 




En la literatura no se han publicado muchos estudios 
epidemiológicos sobre periodontitis y sus resultados demuestran 
variaciones inter - e intrapoblacionales (Dye y Selwitz, 2005). Entre los 
factores que condicionan estas discrepancias se incluyen: la definición 
de la enfermedad, los procedimientos de muestreo (muestras de 
conveniencia o representativas), las localizaciones periodontales 
examinadas (boca completa o boca parcial) y la variabilidad del 
examinador (Kingman y Albandar, 2002). Los estudios epidemiológicos 
son necesarios para identificar poblaciones de riesgo, evaluar la 
eficacia de estrategias preventivas o terapéuticas, y planificar 
programas de salud pública (Hunt y Fann, 1991; Leroy et al, 2010). 
Además, en los últimos años, también se ha subrayado su importancia 
para investigar el impacto de las enfermedades periodontales sobre la 
calidad de vida, las interacciones entre los factores de riesgo de 
periodontitis, y las relaciones entre salud periodontal y enfermedades 
sistémicas (Leroy et al, 2010). En consecuencia, se ha subrayado la 
necesidad de renovar los diseños metodológicos de los estudios de 
epidemiología periodontal (Dye y Selwitz, 2005). 
La enfermedad periodontal tiene una actividad específica en 
cada localización, por lo que al examinar dientes aislados de una 
misma persona podemos encontrar diferentes grados de severidad y 
variaciones en la distribución de los patógenos periodontales (Mineoka 
et al, 2008). El gold standard para evaluar el estado periodontal es el 
sistema total de exploración oral (STEO) con 6 localizaciones por diente 
(Susin et al, 2005). En consecuencia, el STEO se ha aplicado en 
numerosos estudios epidemiológicos para analizar diferentes 
parámetros periodontales, como la profundidad de las bolsas o la 
perdida ósea (Agerholm y Ashley, 1996; Laurell et al, 2003). Su 
principal desventaja es que requiere un tiempo considerable para 
realizar la exploración y puede resultar molesto para el paciente (Leroy 
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et al, 2010). Los sistemas parciales de exploración oral (SPEO) podrían 
reducir estos inconvenientes, aunque se ha señalado que introducen 
sesgos cuando se evalúa la pérdida de inserción (Susin et al, 2005), 
tanto en términos de infraestimación como de sobrestimación, 
dependiendo de las poblaciones estudiadas (Beck et al, 1993; Eaton et 
al, 2001).  
Cuando se plantea efectuar un SPEO puede ser a expensas de 
reducir el número de dientes o el de localizaciones a explorar por diente. 
Algunos autores han sugerido que el sesgo de infraestimación de 
pérdida de inserción es menor cuando se evalúan 2 ó 3 localizaciones 
en un STEO que 6 localizaciones en un SPEO (Susin et al, 2005). Por 
el contrario, en otros estudios se ha señalado que el examen de 6 
localizaciones en un SPEO - especialmente en la selección aleatoria de 
2 cuadrantes en diagonal - es más eficaz que un STEO con 2 
localizaciones por diente para evaluar la severidad, la extensión y la 
prevalencia de enfermedad periodontal (Owens et al, 2003).  
En la literatura, hay numerosos trabajos en los que se ha 
comparado la eficacia de los SPEO utilizando dientes índice para 
evaluar el estado periodontal (Downer, 1972; Mills et al, 1975; Ainamo y 
Ainamo, 1985; Aucott y Ashley, 1986; Gettinger et al, 1983; Goldberg et 
al, 1985; Hunt y Fann, 1991), mientras que los que incorporan diseños 
de media boca son menos frecuentes (Hunt, 1987; Kingman et al, 2008) 
y los que comparan ambos métodos son todavía más escasos 
(Alexander, 1970; Owens, 2003). En el presente estudio se investiga la 
fiabilidad de diferentes SPEO para evaluar el estado periodontal, 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
Selección del grupo de estudio 
El grupo de estudio lo conformaron 108 adultos de edades 
comprendidas entre 25 y 65 años, con diferentes grados de inflamación 
gingival y enfermedad periodontal, examinados en la Unidad de 
Periodoncia Clínica del Instituto Superior de Ciências da Saúde Norte 
(Gandra, Portugal).  
Se aplicaron los siguientes criterios de inclusión: Presencia de al 
menos 24 dientes, con un mínimo de 5 dientes por cuadrante, un 
mínimo de 8 dientes CPI (son los mismos que se utilizan para el 
CPITN): (17, 16, 11, 26, 27, 36, 37, 31, 46 y 47) (Ainamo et al, 1982), y 
un mínimo de 4 dientes de Ramfjord (16, 21, 24, 36, 41 y 44) (Ramfjord, 
1959) o sus sustitutos (17, 11, 25, 37, 31 y 45) Fleiss et al, 1987). 
Ninguno de los participantes había recibido tratamiento periodontal.  
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Instituto 
Superior de Ciências da Saúde Norte. Se obtuvo un consentimiento 
informado de todos los participantes en el estudio. 
Estimación de la profundidad de la bolsa al sondaje y de la pérdida 
de inserción 
La determinación de la pérdida de inserción (PI) y la profundidad 
de la bolsa al sondaje (PBS), fue efectuada por un único examinador 
previamente calibrado (mediante el análisis de la reproducibilidad intra- 
e inter-examinador), utilizando una sonda periodontal manual, calibrada 
a 3, 6, 8 y 11 mm (PCP 11, Hu-Frieday, Chicago, IL, USA). La PBS se 
consideró la distancia entre el margen gingival libre y la base de la 
bolsa periodontal. La PI se describió como la distancia entre la unión 
amelo-cementaria y la base de la bolsa; cuando la localización de la 
unión amelo-cementaria era subgingival, la PI se consideró la diferencia 
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entre la profundidad de la bolsa y la distancia entre borde libre gingival 
y unión amelo-cementaria; en los casos en los que no pudo delimitarse 
la unión amelo-cementaria (defectos en la superficie del diente, 
obturaciones, prótesis, etc.) no se registró la PI. Las mediciones se 
efectuaron en milímetros y se redondearon a la baja. 
Para el STEO “gold standard” se evaluaron todos los dientes 
(excepto los terceros molares). Se examinaron 6 localizaciones por 
diente: mesio-bucal, medio-bucal, disto-bucal, disto-lingual, medio-
lingual y mesio-lingual. Los valores obtenidos de PBS y de PI se 
compararon con los correspondientes a las siguientes  combinaciones 
de SPEO:  
1) SPEO de ≤10 dientes  
- Dientes de Ramfjord: 16, 21, 24, 36, 41 y 44 (Ramfjord, 1959) o sus 
sustitutos: 17, 11, 25, 37, 31 y 45 (Fleiss et al, 1987). 
- Dientes CPI (son los mismos que se utilizan para el CPITN): 17, 16, 
11, 27, 26, 36, 37, 31, 47 y 46 (Ainamo et al, 1982). 
- Dientes del primer cuadrante (C1). 
- Dientes del segundo cuadrante (C2). 
- Dientes del tercer cuadrante (C3). 
- Dientes del cuarto cuadrante (C4). 
2) SPEO de “mitad de la boca”  
- Dientes del primer y del segundo cuadrante (C1+C2). 
- Dientes del primer y del tercer cuadrante (C1+C3). 
- Dientes del primer y del cuarto cuadrante (C1+C4). 
- Dientes del segundo y del tercer cuadrante (C2+C3). 
- Dientes del segundo y del cuarto cuadrante (C2+C4). 








Los datos fueron procesados con el programa PASW Statistics 
(SPSS 18) para Windows. La reproducibilidad intra e inter-examinador 
de los valores de PBS y de PI se calculó aplicando el coeficiente de 
correlación intraclase (CCI). En las variables cuantitativas se aplicaron 
directamente los tests paramétricos, sin tener que efectuar 
verificaciones de normalidad en base al teorema del límite central. Para 
comparar los resultados de PBS y PI del STEO con los obtenidos en las 
diferentes combinaciones de los SPEO se utilizó el test de ANOVA para 
medidas repetidas (modelo de 1 factor) y se efectuaron comparaciones 
por pares (con el ajuste de Bonferroni) (Pardo y Ruiz, 2002). Los 
grados de correlación y de concordancia entre las distintas 
comparaciones se determinaron mediante el coeficiente de correlación 
de Pearson y el CCI, respectivamente. 
Se calcularon los porcentajes de pacientes con sobrestimación, 
infraestimación y discrepancia (sobrestimación + infraestimación) de la 
PBS y la PI determinadas con los SPEO en relación a los valores 
obtenidos con el STEO, y se determinó el grado de concordancia 
aplicando el índice Kappa. Se consideró estadísticamente significativo 
un valor de p <0,05. 
RESULTADOS 
El grupo de estudio estuvo formado por 58 (54%) varones y 50 
(46%) mujeres con una edad media de 43,2 ± 13,5 años. 
En el análisis intra e inter-examinador, los CCI promedios para 
los 2 parámetros clínicos analizados (PBS y PI) fueron >0,99 y 0,92 
respectivamente. Los valores medios de la PBS y la prevalencia de 
bolsas periodontales ≥4 mm obtenidos con el STEO y con los diferentes 
SPEO, se detallan en la tabla 1. Los valores de PI media y el porcentaje 
 
 
104  Fiabilidad de Sistemas Parciales de Exploración Oral para Analizar Parámetros Dentales y Periodontales 
de superficies exploradas con PI ≥2 mm y ≥4 mm obtenidos con el 
STEO y con los diferentes SPEO, se detallan en la tabla 2. 
Tabla 1. Profundidad de las bolsas al sondaje (PBS) y prevalencia de bolsas 
periodontales ≥4 mm.  
PBS media (mm) 
media ± desviación típica 
PBS media de bolsas 
≥4mm 
media ± desviación típica 
Porcentaje de bolsas 
 ≥4 mm 














2,04 ± 0,66 
2,03 ± 0,67 
2,21 ± 0,71 
2,05 ± 0,73 
2,05 ± 0,66 
2,01 ± 0,70 
2,01 ± 0,69 
2,05 ± 0,68 
2,03 ± 0,69 
2,03 ± 0,68 
2,03 ± 0,65 
2,03 ± 0,64 














4,38 ± 0,44 
4,39 ± 0,49 
4,52 ± 0,56 
4,44 ± 0,58 
4,40 ± 0,46 
4,42 ± 0,47 
4,38 ± 0,41 
4,42 ± 0,44 
4,43 ± 0,47 
4,46 ± 0,44 
4,46 ± 0,39 
4,43 ± 0,37 














7,19 ± 12,18 
7,89 ± 13,35 
9,93 ± 15,19 
8,27 ± 14,96 
7,18 ±  13,28 
7,54 ± 13,66 
6,70 ± 13,04 
7,72 ± 13,77 
7,90 ± 13,45 
7,49 ± 13,08 
7,36 ± 12,71 
6,94 ± 12,41 
7,12 ± 12,71 
TOTAL = examen de boca completa; RAMFORD = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI;                                  
C = cuadrante.  
Tabla 2. Pérdida de inserción (PI), y prevalencia de superficies con PI ≥2mm y ≥4mm 
PI media (mm) 
media ± desviación típica 
Porcentaje de superf. con 
PI ≥2 mm 
media ± desviación típica 
Porcentaje de superf. con 
PI ≥4mm 














0,97 ± 1,56 
1,15 ± 2,16 
1,38 ± 3,36 
0,92 ± 1,55 
0,87 ± 1,68 
0,94 ± 1,24 
1,05 ± 2,18 
0,90 ± 1,60 
0,94 ± 1,32 
0,99 ± 1,81 
0,91 ± 1,36 
0,97 ± 1,87 














21,23 ± 24,08 
24,11 ± 25,76 
25,82 ± 28,15 
20,12 ± 26,11 
18,37 ± 24,31 
22,97 ± 26,22 
22,77 ± 26,89 
19,24 ± 24,74 
21,55 ± 24,48 
21,45 ± 24,98 
20,67 ± 23,63 
20,57 ± 24,17 














11,13 ± 16,05 
12,68 ± 17,59 
15,19 ± 20,72 
11,35 ± 18,94 
10,27 ± 17,44 
11,35 ± 17,05 
11,29 ± 18,49 
10,81 ± 17,73 
11,35 ± 16,26 
11,32 ± 17,15 
10,81 ± 15,28 
10,78 ± 16,08 
11,32 ± 17,16 
TOTAL = examen de boca completa; RAMFORD = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI; C = cuadrante; 
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Cuando analizamos la prevalencia de bolsas periodontales ≥4 
mm, todos los SPEO evaluados mostraron una excelente correlación y 
concordancia con los resultados obtenidos en el STEO ( >0,88 y >0,93, 
respectivamente). Los mejores resultados se obtuvieron al combinar un 
cuadrante superior con uno inferior y particularmente con las 
combinaciones C1+C4 y C1+C3. La exploración de los Dientes de 
Ramfjord resultó más eficaz que la de los Dientes CPI, y ésta a su vez 
mejor que la de los cuadrantes individuales (Tabla 3). 
Al analizar los valores de la PBS (severidad) encontramos 
resultados similares, ya que la correlación y la concordancia de los 
SPEO evaluados con respecto a los resultados obtenidos en el STEO 
fueron >0,91 y >0,95, respectivamente. Los mejores resultados también 
se obtuvieron seleccionando un cuadrante superior y uno inferior, y en 
especial con las combinaciones C1+C4 y C1+C3. La exploración de los 
Dientes de Ramfjord resultó similar a la de los Dientes CPI, y éstas 
mejores que las de los cuadrantes individuales (Tabla 3). 
La correspondencia entre la prevalencia de superficies con PI ≥2 
mm detectada con los diferentes SPEO comparada con la obtenida 
mediante el STEO en términos de correlación y concordancia 
fueron >0,91 y >0,95, respectivamente. Los mejores resultados se 
obtuvieron combinando un cuadrante superior y otro inferior, y en 
especial con las combinaciones C2+C3 y C2+C4. Los peores 
resultados correspondieron a los cuadrantes individuales (Tabla 4). 
Si estudiamos la prevalencia de PI ≥4 mm, la correlación entre 
los SPEO y el STEO fue en todos los casos >0,86 y la 
concordancia >0,92. Los mejores resultados se obtuvieron con la 
combinación C1+C3, seguida de otras combinaciones de un cuadrante 
superior y otro inferior, y éstas a su vez seguidas por los Dientes de 
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Tabla 3. Diferencias de medias, valores de correlación y concordancia entre el examen 
de boca completa y los exámenes parciales de la boca, para evaluar la severidad de la 
profundidad de las bolsas al sondaje (PBS) y la prevalencia de bolsas periodontales ≥4 
mm 




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3 
TOTAL vs C1+C4 
TOTAL vs C2+C3 
TOTAL vs C2+C4 
TOTAL vs C3+C4 
        0,002 
       -0,177* 
       -0,018 
       -0,016 
        0,021 
        0,030 
       -0,017 
        0,001 
        0,006 
        0,002 
        0,007 

























PBS media de bolsas 




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3 
TOTAL vs C1+C4 
TOTAL vs C2+C3 
TOTAL vs C2+C4 
TOTAL vs C3+C4 
       -0,041 
       -0,168* 
       -0,073 
        0,059 
        0,023 
        0,077 
       -0,007 
       -0,025 
        0,002 
        0,041 
        0,068* 

























Porcentaje de superf. 




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3 
TOTAL vs C1+C4 
TOTAL vs C2+C3 
TOTAL vs C2+C4 
TOTAL vs C3+C4 
       -0,701 
       -2,743* 
       -1,082 
        0,012 
       -0,353 
        0,484 
       -0,535 
       -0,717 
       -0,299 
       -0,171 
        0,248 

























TOTAL = examen de boca completa; RAMFORD = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI;              
C = cuadrante; superf. = superficies; vs = versus.  
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Tabla 4. Diferencias de medias, valores de correlación y concordancia entre el examen 
de boca completa y los exámenes parciales de la boca, para evaluar la severidad de la 
pérdida de inserción (PI) y la prevalencia de superficies con PI ≥2mm y ≥4mm 




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3 
TOTAL vs C1+C4 
TOTAL vs C2+C3 
TOTAL vs C2+C4 
TOTAL vs C3+C4 
       -0,187 
       -0,419 
        0,048 
        0,101 
        0,031 
       -0,086 
        0,075 
        0,039 
       -0,019 
        0,066 
        0,008 

























Porcentaje de superf. con  




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3 
TOTAL vs C1+C4 
TOTAL vs C2+C3 
TOTAL vs C2+C4 
TOTAL vs C3+C4 
       -2,883* 
       -4,598** 
        1,106 
        2,858 
       -1,748 
       -1,546 
        1,982 
       -0,321 
       -0,220 
        0,555 
        0,656 

























Porcentaje de superf. con 




TOTAL vs RAMFJORD 
TOTAL vs CPI 
TOTAL vs C1 
TOTAL vs C2 
TOTAL vs C3 
TOTAL vs C4 
TOTAL vs C1+C2 
TOTAL vs C1+C3 
TOTAL vs C1+C4 
TOTAL vs C2+C3 
TOTAL vs C2+C4 
TOTAL vs C3+C4 
       -1,543 
       -4,062* 
       -0,218 
        0,859 
       -0,222 
       -0,162 
        0,320 
       -0,220 
       -0,190 
        0,318 
        0,348 

























TOTAL = examen de boca completa; RAMFORD = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI;          
C = cuadrante; superf. = superfícies; vs = versus. 
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Las PI medias obtenidas mediante los SPEO en comparación 
con las proporcionadas por el STEO alcanzaron en todos los casos una 
correlación y una concordancia >0,87 y >0,83, respectivamente. Los 
mejores resultados correspondieron a la combinación C1+C4 y C2+C3 
(Tabla 4). 
Al analizar los pacientes con PBS ≥4 mm observamos que: 
ninguno de los SPEO sobrestima su prevalencia; todos la infraestiman 
más de un 10%, obteniéndose los peores resultados con los Dientes de 
Ramfjord (27,7%) y el examen de los cuadrantes individuales (24,6-
36,9%); en términos de discrepancia, los mejores resultados se 
obtuvieron con los Dientes CPI (6,4%; índice Kappa= 0,870); y con las 
combinaciones C1+C3 y C1+C4 (7,3%; índice Kappa= 0,852 con 
ambas combinaciones); el índice Kappa fue inferior a 0,800 al aplicar 
los Dientes de Ramfjord, C1, C2, C3, C4, C2+C3 y C3+C4 (Tabla 5). 
En cuanto a la prevalencia de pacientes con PI ≥2 mm: ninguno 
de los SPEO aplicados la sobrestimaron más de un 10%; los peores 
resultados en términos de infraestimación se obtuvieron con C2 (15,8%) 
y C1 (10,5%); la menor discrepancia se obtuvo con todas las 
combinaciones de un cuadrante superior y otro inferior (C1+C3, C1+C4, 
C2+C3, C2+C4), con valores del índice Kappa en las 4 combinaciones 
comprendidos entre 0,890 y 0,916; el índice Kappa fue inferior a 0,800 
al aplicar C1 y C2 (Tabla 5). 
Si comparamos el porcentaje de pacientes con PI ≥4 mm 
obtenido mediante los SPEO y con el STEO encontramos que: la 
sobrestimación no superó en ningún caso el 10% (0% con C1, C1+C3 y 
C1+C4); la infraestimación fue superior al 10% con todas las 
combinaciones excepto los Dientes de Ramfjord, los Dientes CPI, 
C1+C3 y C2+C3; la menor discrepancia se obtuvo con C1+C3 (2,8%; 
índice Kappa= 0,945), seguido por los Dientes de Ramfjord (4,6%), 
Dientes CPI, C1+C4 y C2+C3 (5,5% con estas 3 combinaciones); el 
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valor del índice Kappa fue inferior a 0,800 al aplicar C3, C4 y C2+C4 
(Tabla 5). 
Tabla 5. Prevalencia de pacientes con sobrestimación, infraestimación y discrepancia 
de la profundidad de las bolsas al sondaje (PBS) y de la pérdida de inserción (PI), 
comparando diferentes exámenes parciales de la boca con el examen de boca 
completa. 
  
RAMFJORD CPI C1 C2 C3 C4 









































































































 C1+C2 C1+C3 C1+C4 C2+C3 C2+C4 C3+C4 









































































































RAMFORD = dientes de Ramfjord; CPI = dientes CPI; C = cuadrante; PBS = profundidad de bolsas 
al sondaje; PI = pérdida de inserción. 
Sobrestimación = Porcentaje de sujetos con valores de PBS ≥4mm, PI ≥2mm y PI ≥4mm en las 
diferentes evaluaciones parciales que no alcanzaron dichos valores en la evaluación completa.  
Infraestimación = Porcentaje de sujetos con valores de PBS ≥4mm, PI ≥2mm y PI ≥4mm en la 
evaluación  completa que no alcanzaron dichos valores en las diferentes evaluaciones parciales.  
Discrepancia = Porcentaje de sujetos en los que los valores de PBS ≥4mm, PI ≥2mm y PI ≥4mm 
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DISCUSIÓN 
Consideraciones metodológicas 
En el 5th European Workshop in Periodontology, se sugirió que 
el diagnóstico de periodontitis debía efectuarse en base a la pérdida de 
inserción (Tonetti y Claffey, 2005). Sin embargo, posteriormente se 
señaló que el estado periodontal no podía establecerse únicamente en 
base a una única variable como la pérdida de inserción o la pérdida 
ósea, sino que requería de otros registros adicionales como el 
sangrado al sondaje o la profundidad de sondaje de las bolsas (Leroy et 
al, 2010). La profundidad de las bolsas proporciona información sobre 
el estado periodontal actual y la pérdida de inserción sobre la 
enfermedad periodontal pasada (Kingman y Albandar, 2002). En el 
presente estudio se determinaron la profundidad de las bolsas y la 
pérdida de inserción, ya que en la actualidad se considera que 
constituyen los mejores indicadores para el estudio epidemiológico de 
las enfermedades periodontales (Page y Eke, 2007), aunque algunos 
autores han sugerido que el sangrado al sondaje también debería 
registrarse (Leroy et al, 2010).  
En una reciente revisión sistemática sobre las definiciones de 
periodontitis, los criterios aplicados en los 15 estudios seleccionados 
establecían un rango de PBS entre 3 y ≥6 mm, y para la PI de 2 a ≥6 
mm. En el presente estudio se consideraron patológicas las bolsas con 
una PBS ≥4 mm, como ya sugirieron previamente otros autores (Brown 
et al, 1989; Querna et al, 1994). Los puntos de corte para la PI fueron 
≥2 mm y ≥4 mm, ya que en la literatura existen numerosos estudios en 
los que se han utilizado estos valores con anterioridad (Agerholm y 
Ashley, 1996; Chiappe et al, 1997; Borrell et al, 2005). La aplicación de 
estos umbrales numéricos coincide con la definición recientemente 
empleada para el estudio epidemiológico de la periodontitis, que 
describe la enfermedad como la presencia de al menos 2 localizaciones 
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con PI ≥4 mm y al menos 1 localización con una PBS ≥4 mm (Borrel y 
Crawford, 2011).  
La profundidad de las bolsas periodontales y la pérdida de 
inserción se evaluaron utilizando una sonda periodontal. La maniobra 
de sondaje no está exenta de sesgos, que dependen de factores como 
la fuerza aplicada, el diámetro y la angulación de la punta de la sonda, 
el grado de inflamación tisular y la experiencia del examinador. En el 
presente estudio se empleó una sonda de primera generación, sin 
control de la presión y con registro de datos visual (Pihlstrom, 1992). 
Este tipo de sonda es la que se ha utilizado predominantemente en los 
estudios de carácter epidemiológico (Leroy et al, 2010), y se ha 
señalado que en términos de reproducibilidad es comparable a las de 
segunda y tercera generación (Perry et al, 1994).   
Siguiendo las recomendaciones de la Organización Mundial de 
la Salud (WHO, 1997) para el diseño de estudios epidemiológicos, el 
examinador fue sometido a sesiones de entrenamiento y calibración 
antes de iniciar el estudio.  
El examen radiológico no suele emplearse en estudios de 
carácter epidemiológico fundamentalmente por razones éticas. Además, 
se ha señalado que tiene otras limitaciones ya que no se ha definido 
claramente el umbral patológico de la distancia entre la cresta ósea 
alveolar y la línea amelo-cementaria y sólo proporciona una imagen 
bidimensional (Leroy et al, 2010). 
Fiabilidad de los exámenes parciales de la boca  
Cuando se aplican SPEO para evaluar la PBS y la PI, se 
generan sesgos que varían en función del número y la localización de 
las superficies exploradas por cada diente, así como del número y la 
posición de los dientes seleccionados (Kingman et al, 2008). Los 
resultados obtenidos en el presente estudio son difíciles de comparar 
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con otros trabajos en los que se examinaron menos de 6 localizaciones 
por diente (Papapanou et al, 1993; Thomson y Williams, 2002), se 
seleccionaron grupos de estudio reducidos (Dowsett et al, 2002; 
Thomson y Williams, 2002; Owens et al, 2003) o muestras de 
conveniencia (Papapanou et al, 1993; Owens et al, 2003), o se 
desarrollaron en poblaciones con características demográficas 
diferentes (Hunt, 1987; Hunt y Fann, 1991; Dowsett et al, 2002; 
Thomson y Willians, 2002).  
Numerosos autores han utilizado los Dientes de Ramfjord para 
determinar el estado periodontal, con resultados aceptables y 
representativos del STEO (Silness y Roynstrand, 1988; Rams et al, 
1993; Beck et al, 2006; Kingman et al, 2008). Por el contrario, otros 
investigadores han señalado que el examen de los Dientes de Ramfjord 
no sirve para evaluar la extensión, la severidad ni la prevalencia de la 
PBS, ni de la PI (Dowsett et al, 2002; Owens et al, 2003). Nuestros 
resultados coinciden con los de Ainamo y Ainamo (1985), que 
encontraron una buena correlación entre los Dientes de Ramfjord y el 
STEO para determinar la frecuencia de bolsas ≥4 mm, pero éste SPEO 
sólo les permitió identificar a 2 tercios de los individuos afectados (en la 
presente serie la infraestimación fue del 27,7%). Esta limitación de los 
Dientes de Ramfjord también se patentiza cuando se evalúan bolsas ≥6 
mm (Diamanti-Kipioti et al, 1993) y ha sido advertida por otros autores 
en términos de pobre valor predictivo negativo (Fleiss et al, 1987). Se 
ha sugerido que existe una importante correlación entre el examen de 
los Dientes de Ramfjord y el STEO para determinar la profundidad 
media de las bolsas periodontales (Mumghamba et al, 2004); en la 
presente serie también se obtuvo una buena correlación entre ambas 
exploraciones, pero inferior a la alcanzada con las combinaciones de un 
cuadrante superior y uno inferior.  
Con respecto a la PI, Eaton et al (2001) encontraron que el 
examen de los Dientes de Ramfjord sobrestimaba ligeramente la 
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frecuencia de localizaciones con PI ≥1 mm, pero infraestimaba la 
prevalencia de individuos con PI ≥2 mm. En el presente estudio, los 
niveles de sobrestimación e infraestimación para detectar PI ≥2 mm 
fueron 9,1% y 3,9% respectivamente, y la concordancia mejoró cuando 
se evaluaron localizaciones con PI ≥4 mm (índice Kappa = 0,908). 
El CPI (antes de 1997, se conocía como CPITN) lleva implícitas 
algunas limitaciones (ej: considera que un diente con bolsas 
patológicas debería tener también cálculo; no evalúa la movilidad 
dentaria; no registra la afectación de las furcas, etc.) que obligan a 
cuestionar su valor como herramienta epidemiológica (Schurch et al, 
1990; Baelum et al, 1995). En este sentido, se ha sugerido que con el 
examen de los Dientes CPITN se sobrestima la prevalencia y la 
severidad de la enfermedad periodontal (Ainamo y Ainamo, 1985). 
Numerosos autores han confirmado que con este SPEO se sobrestima 
la frecuencia de bolsas ≥4 mm en adultos (Aucott y Ashley, 1986; 
Silness y Roynstrand, 1988; Vettore et al, 2007). Aunque se ha 
insinuado que este resultado es extrapolable a colectivos de niños y 
jóvenes (Sicilia et al, 1990), no ha sido corroborado por otros autores 
(Agerholm y Ashley, 1996). Este hallazgo tampoco se confirmó en la 
presente serie, en la que la concordancia entre los Dientes CPI y el 
STEO para determinar el porcentaje de bolsas ≥4 mm fue superior a la 
que se alcanzó con los Dientes de Ramfjord (índice Kappa= 0,870 y 
0,678 respectivamente). Coincidimos con Sicilia et al (1990) en que el 
examen de los Dientes CPI infraestima la prevalencia de pacientes con 
bolsas ≥4 mm (en la presente serie la infraestimación fue del 10,8%). 
Este hallazgo también ha sido confirmado por otros autores al evaluar 
bolsas ≥6 mm (Diamanti-Kipioti et al, 1993).  
También se ha indicado que la exploración de los Dientes CPI 
sobrestima el porcentaje de localizaciones con PI ≥ 4 mm, tanto en 
jóvenes (Agerholm y Ashley, 1996) como en adultos (Vettore et al, 
2007). En el presente estudio detectamos una mayor tendencia a la 
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sobrestimación del porcentaje de pacientes con PI ≥2 mm (9,1%), pero 
al analizar PI ≥4 mm fue más habitual la infraestimación (7,4%). 
Los peores resultados de la presente serie en términos de 
infraestimación de la prevalencia de pacientes con PBS ≥4 mm, PI ≥2 
mm y PI ≥4 mm, se obtuvieron al explorar cuadrantes individuales, y los 
mejores con determinadas combinaciones de 2 cuadrantes. Este 
hallazgo pone de manifiesto la gran variabilidad intra-paciente de la 
severidad de la enfermedad periodontal cuando se exploran diferentes 
localizaciones (Mineoka et al, 2008). En consecuencia, se ha planteado 
la combinación de 2 cuadrantes como paradigma del SPEO (Hunt, 
1987; Thomson y Williams, 2002; Owens et al, 2003). La destrucción 
periodontal parece que sigue una distribución simétrica izquierda-
derecha (Haffajee et al, 1985; Haffajee y Socransky, 1986; Okamoto et 
al, 1988; Dowsett et al, 2001) y por lo tanto la evaluación de un 
cuadrante superior y uno inferior puede representar un sustituto 
apropiado para reemplazar el STEO (Carlos et al, 1986; Brown et al, 
1990; Owens et al, 2003). Esta combinación se ha aplicado con éxito 
para determinar la PBS (Owens et al, 2003), la severidad y prevalencia 
de la PI (Hunt, 1987; Kingman et al, 1997; Dowsett et al, 2002; Owens 
et al, 2003). En consonancia con los hallazgos de otros autores, que 
obtuvieron resultados similares al combinar 2 cuadrantes en diagonal o 
ipsilaterales (Hunt, 1987; Owens et al, 2003), en la presente serie las 
combinaciones C1+C3 y C1+C4 proporcionaron los mejores resultados 
para evaluar la PBS y la PI; desconocemos si este resultado puede 
estar condicionado por la lateralidad (diestro o zurdo), como se ha 
demostrado en algunos estudios de recesión gingival (Thomson y 
Williams, 2002). 
Limitaciones 
Los mismos factores que dificultan la realización de estudios 
epidemiológicos de la enfermedad periodontal, limitan la importancia de 
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este estudio piloto. La aplicación generalizada de los resultados exige 
su comprobación en muestras poblacionales de otras edades, con 
diferentes tasas de prevalencia y severidad de periodontitis, y otras 
características demográficas, aplicando el mismo criterio diagnóstico de 
enfermedad periodontal. 
Se ha sugerido que para minimizar el sesgo de infraestimación 
entre un SPEO y el STEO en una determinada población, hay que 
introducir un factor de ajuste (inflation factor) (Susin et al, 2005; Leroy 
et al, 2010; Albandar, 2011). Para ello, se propone realizar un STEO en 
un subgrupo de estudio (aproximadamente el 5% de la muestra total) y 
aplicar el SPEO al 95% restante del colectivo, lo que permitirá calcular 
con mayor precisión dicho factor de ajuste (Albandar, 2011). Aunque 
los niveles de correlación y concordancia obtenidos en el presente 
estudio con algunos de los SPEO aplicados no exigen la introducción 
de ningún factor de ajuste, no podemos descartar su utilidad para 
efectuar estudios epidemiológicos en poblaciones con otras 
características. 
En conclusión, los SPEO basadas en las combinaciones de 2 
cuadrantes, uno superior y otro inferior, pueden resultar útiles para 
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EVALUACIÓN DE UNA ESCALA DE SALUD ORAL DE POTENCIALIDAD 
INFECCIOSA MEDIANTE UNA ENCUESTA TELEMÁTICA DE 
 DIAGNÓSTICO VISUAL 
Objetivo. Contrastar los resultados de la escala de salud oral de producción propia que hemos 
descrito, con la estimación subjetiva que proporciona la visualización de un set de fotografías 
intraorales. 
Métodos. El pool de estudio lo conformaron 108 adultos a los que se aplicó la escala de 
potencialidad infecciosa que hemos descrito previamente, asignando a cada paciente uno de los 
4 grados de la escala, que van de 0 a 3 (el grado 0 corresponde a los pacientes con un estado 
de salud oral excelente y el grado 3 a los que tienen el peor estado de salud oral en términos de 
potencial infeccioso). De dicho pool se seleccionaron un total de 20 pacientes representativos, 5 
por cada uno de los grados de la escala, a los que se efectuó un registro fotográfico 
estandarizado. Para poder realizar una encuesta telemática, las imágenes de los 20 casos 
seleccionados se concentraron en un fichero único que se gestionó mediante el programa 
LimeSurvey. La encuesta constaba de 2 partes, unas preguntas iniciales de ámbito socio-laboral 
y la valoración de las fotografías de los casos seleccionados en términos de potencialidad 
infecciosa, y se remitió aleatoriamente a 1.500 dentistas (odontólogos o estomatólogos) con 
ejercicio profesional en España. Se calcularon los porcentajes de pacientes con sobrestimación, 
infraestimación y concordancia, entre el grado de salud oral atribuido por los participantes tras 
visualizar las fotografías y el grado calculado con la escala de salud oral de potencialidad 
infecciosa; esta concordancia se denominó “adjudicación correcta del grado” (ACG).  
Resultados. Se recibieron 174 formularios completos, remitidos predominantemente por 
odontólogos (83,9%) que practicaban la odontología general (62,4%). La mayoría de los 
participantes (69,1%) efectuaron una ACG en 8-12 pacientes (sobre los 20 que conformaron la 
encuesta) y ninguno superó las 15 ACG. Los peores valores de ACG correspondieron a los 
grados 1 y 2, con medias de 1,74 ± 1,09 y 1,87 ± 1,18, respectivamente (sobre un máximo de 5, 
que corresponde al número de casos representativos de cada grado incluidos en la encuesta). 
La concordancia en términos de ACG fue alta para el grado 0 (70,5%), muy baja para el grado 1 
(10,8%), baja para el 2 (37,3%) y moderada para el grado 3 (42,6%). Ni la edad de los 
participantes, ni su titulación, ni el centro de trabajo, ni el número de habitantes de la localidad 
donde el encuestado ejercía su profesión, condicionaron la ACG. Las mujeres alcanzaron 
mayores valores de ACG para el grado 3 (p = 0,001) y los hombres para los grados 1 y 2          
(p = 0,007 y p = 0,022, respectivamente). La media de ACG en los casos del grado 1 fue mayor 
 
 
  124 
 
  Evaluación de una escala de salud oral de potencialidad infecciosa mediante una encuesta telemática de diagnóstico visual  
entre odontólogos generales que entre ortodoncistas (p = 0,038). También se observaron 
diferencias al analizar la ACG de los ortodoncistas con respecto a otros especialistas en el 
grado 2 (p = 0,040). 
Conclusión. Los resultados de este estudio, teniendo en cuenta sus limitaciones metodológicas, 
indican que la escala objetiva de salud oral permite establecer un diagnóstico apropiado de 
salud oral en términos de potencialidad infecciosa, cuando se utiliza como referencia la 








La relevancia de los estudios de carácter epidemiológico en el 
ámbito de la salud oral radica en su utilidad para identificar poblaciones 
y factores de riesgo, para elaborar programas preventivos y para 
evaluar la eficacia de las intervenciones terapéuticas, contribuyendo a 
la optimización de los recursos (Hunt y Fann, 1991). La integración de 
la cavidad oral en un sistema biológico dinámico en el que participan 
diferentes estructuras del organismo, ha contribuido en los últimos años 
a enfatizar las relaciones entre salud oral y patología sistémica 
(Papapanou y Behle, 2009), añadiendo una nueva perspectiva a los 
estudios epidemiológicos, particularmente en términos de causalidad. 
Estos estudios epidemiológicos no siempre son reproducibles y en 
consecuencia sus resultados son difícilmente extrapolables a otras 
poblaciones, ya que en sus diseños intervienen múltiples variables 
como la propia definición de la enfermedad que se analiza, los 
procedimientos de muestreo, las características de la población 
examinada, la variabilidad inter-examinador e incluso el procesamiento 
de los datos obtenidos (Okamoto et al, 1988; Kingman y Albandar, 
2002). 
En los estudios de epidemiología oral habitualmente se registra 
información objetiva sobre diferentes variables como el acúmulo de 
placa, la presencia de caries, gingivitis y enfermedad periodontal (World 
Health Organization, 1997). Combinando estos parámetros (analizados 
mediante índices cuantitativos validados) hemos desarrollado la escala 
de salud oral que se describe en el capítulo 3 (pag. 66-68) de esta 
tesis, que permite sintetizar los principales hallazgos intraorales en una 
variable única que denominamos “de potencialidad infecciosa”, ya que 
la caries y la periodontitis son dos enfermedades de naturaleza 
infecciosa de enorme prevalencia. Para ello, es imprescindible que el 
dentista efectué un examen intraoral minucioso, cuyo “gold standard” 
implica la inspección visual y la exploración táctil de todas las 
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estructuras orales, incluyendo tejidos duros y blandos, empleando 
fuentes de luz y material de exploración específico (como el espejo 
dental), y aplicando medidas preventivas de control de la infección 
cruzada (como los guantes y el lavado metódico de las manos) (World 
Health Organization, 1997; Turner y Lawler, 1999).  
A principios de los años 90, se empezó a referenciar de forma 
explícita en los libros de texto de enfermería la importancia de evaluar 
la cavidad oral. Ésto conllevó el desarrollo de una técnica simplificada 
de examen oral que incluía exclusivamente los procedimientos de 
control de la infección y el empleo de luz extraoral, y que se formuló 
fundamentalmente pensando en enfermeras, médicos, auxiliares y 
otros profesionales sanitarios (Turner y Lawler, 1999). Esta técnica 
caracterizada por su simplicidad, ya que se fundamentaba en el 
examen visual, fue aplicada para elaborar herramientas como el Brief 
Oral Health Status Examination (BOHSE), utilizado para cuantificar el 
estado de salud oral de personas residentes en instituciones 
geriátricas, con la ventaja añadida de que la exploración era realizada 
por el personal auxiliar con un mínimo entrenamiento (Kayser-Jones et 
al, 1995). En posteriores investigaciones empíricas aplicando este tipo 
de exploraciones visuales efectuadas por personal auxiliar adiestrado, 
se demostró que eran eficaces para identificar problemas de salud oral, 
iniciar intervenciones apropiadas (como derivar al paciente al dentista), 
y prevenir o minimizar la morbilidad inherente a un estado de salud 
pobre (Arvidson-Bufano et al, 1996). 
El objetivo de este trabajo es contrastar los resultados de la 
escala de salud oral de producción propia que hemos descrito, con la 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
Elaboración de la encuesta 
Pool de pacientes y aplicación de la escala de salud oral de 
potencialidad infecciosa 
El pool de pacientes para realizar este estudio lo conformaron 
108 adultos de edades comprendidas entre 25 y 65 años, con 
diferentes grados de inflamación gingival y enfermedad periodontal que 
fueron examinados en la Unidad de Periodoncia Clínica del Instituto 
Superior de Ciências da Saúde Norte (Gandra, Portugal)  y 
seleccionados aplicando los criterios de inclusión que hemos descrito 
previamente (capitulo 4, página 76).   
Un único examinador previamente calibrado (mediante el 
análisis de la reproducibilidad intra- e inter-examinador) exploró la 
cavidad oral (excluyendo los terceros molares) de todos los pacientes, 
inspeccionando 6 localizaciones por diente: mesio-bucal, medio-bucal, 
disto-bucal, disto-lingual, medio-lingual y mesio-lingual. De cada 
paciente se registraron las siguientes variables: número de superficies 
dentarias con placa supragingival (O´Leary et al, 1972); número de 
dientes con caries (diagnosticada utilizando sonda y espejo) y su 
severidad (afectación de esmalte, esmalte y dentina o esmalte, dentina 
y pulpa); número de superficies dentarias con inflamación gingival 
(Ainamo y Bay, 1975); profundidad media de las bolsas periodontales y 
número de bolsas ≥4 mm, utilizando una sonda periodontal manual, 
calibrada a 3, 6, 8 y 11 mm (PCP 11, Hu-Frieday, Chicago, IL, USA) (la 
profundidad de la bolsa al sondaje se consideró la distancia entre el 
margen gingival libre y la base de la bolsa periodontal). 
Combinando estos parámetros dentales y periodontales se 
aplicó la escala de potencialidad infecciosa que hemos descrito 
previamente (capítulo 3, pag. 66-68) asignando a cada paciente uno de 
los 4 grados de la escala, que van de 0 a 3 (el grado 0 corresponde a 
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los pacientes con un estado de salud oral excelente y el grado 3 a los 
que tienen el peor estado de salud oral en términos de potencial 
infeccioso).  
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Instituto 
Superior de Ciências da Saúde Norte. Se obtuvo un consentimiento 
informado de todos los participantes en el estudio. 
Selección de los casos incluidos en la encuesta 
Del pool de 108 pacientes se seleccionaron un total de 20 
representativos, 5 por cada uno de los grados de la escala (de 0 a 3), a 
los que se efectuó un registro fotográfico estandarizado: una fotografía 
frontal, una lateral izquierda y una lateral derecha con las arcadas en 
oclusión, una fotografía oclusal superior y otra oclusal inferior. Las 
fotografías se procesaron y archivaron por pacientes en un fichero de 
Power Point versión 2007 (Microsoft Corporation, Redmomd, 
Washington, USA), y se confeccionó un montaje con las fotografías 
correspondientes a cada paciente en una única pantalla (Figura 1). 
Para poder realizar una encuesta telemática, las 20 pantallas 
(correspondientes a los 20 casos seleccionados) se concentraron en un 
fichero único que se gestionó mediante el programa LimeSurvey (The 
LimeSurvey Project Team, Carsten Schmitz, Hamburgo, Alemania). 
Figura 1. Registro fotográfico correspondiente a un paciente con grado 0 en la escala 
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Difusión de la encuesta 
Utilizando la guía Puntex (Anuario dental español 2010, 37ª 
edición, Barcelona, España), se seleccionaron aleatoriamente 1.500 
dentistas con ejercicio profesional en España, a los que se remitió la 
encuesta por correo electrónico. La encuesta constaba de 2 partes, 
unas preguntas iniciales de ámbito socio-laboral y la valoración de los 
20 casos clínicos seleccionados. En el cuestionario inicial se recogía 
información sobre: sexo, titulación (odontólogo o médico estomatólogo), 
área de especialización (odontología general, periodoncia, ortodoncia, 
cirugía oral, estética u otras), centro de trabajo (clínica privada, centro 
de salud/hospital, universidad, clínica privada combinada con centro de 
salud/hospital u universidad, centro de salud/hospital combinado con 
universidad, y otras combinaciones) y número de habitantes de la 
localidad donde el encuestado ejercía su profesión (<5.000, 5.000-
20.000, 20.000-100.000 ó >100.000). 
El tiempo estimado para completar la encuesta fue de 5 minutos. 
Se garantizó el anonimato de los participantes atribuyéndoles 
automáticamente un número de registro personal y todos ratificaron un 
consentimiento informado antes de acceder a la encuesta. El estudio 
fue aprobado por el Comité de Ética del Instituto Superior de Ciências 
da Saúde Norte.  
Análisis estadístico 
Los resultados fueron procesados con el programa PASW 
Statistics (SPSS 18) para Windows. Se calcularon los porcentajes 
de pacientes con sobrestimación, infraestimación y concordancia, entre 
el grado de salud oral atribuido por los participantes tras visualizar las 
fotografías y el grado calculado con la escala de salud oral de 
potencialidad infecciosa. Esta concordancia se denominó “adjudicación 
correcta del grado” (ACG). Se calcularon las medias del número de 
fotografías correspondientes a cada grado en las que se efectuó una 
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ACG según las variables “sexo”, “edad”, “especialidad”, “nº de 
habitantes del núcleo en el que trabaja el encuestado” y “centro de 
trabajo”, y se compararon aplicando el test de Kruskal-Wallis y el test 
de la U de Mann-Withney, comprobando previamente mediante el test 
Kolmogorov-Smirnov que los datos no seguían una distribución normal. 
Se consideró un valor estadísticamente significativo el asociado a un 
valor de p< 0,05. Para las comparaciones múltiples (para las variables 
“especialidad”, “nº de habitantes del núcleo en el que trabaja el 
encuestado” y “centro de trabajo”), se aplicó la corrección de Bonferroni 
con la finalidad de controlar la tasa de error tipo I (Pardo y Ruiz, 2002), 
obteniéndose un nivel de significación de 0,003, 0,008 y 0,005 
respectivamente. Es decir, se consideró que 2 valores de las variables 
“especialidad”, “nº de habitantes del núcleo en el que trabaja el 
encuestado” y “centro de trabajo”, diferían significativamente cuando el 
nivel crítico obtenido fue <0,003, <0,008 y <0,005, respectivamente. 
 
RESULTADOS 
El acceso a la encuesta se mantuvo activo durante 6 meses, 
período durante el cual se recibieron 174 formularios (11,6% de las 
propuestas de participación cursadas). Algo más de la mitad de los 
encuestados eran mujeres (54,7%). La edad media de los participantes 
fue 35,2 ± 11,2 años, con un rango de 22 a 66 años. La titulación 
predominante fue la de odontólogo (84,9%). El 62,4% practicaban la 
odontología general, el 10% la ortodoncia y el 9,4% la periodoncia. La 
mayor parte de los encuestados trabajaban en clínicas privadas, bien 
de forma exclusiva (44,8%) o bien a tiempo parcial (34,3%), 
desarrollando también su actividad profesional en un centro de 
salud/hospital o en la universidad. El 44,2% de los encuestados 
trabajaban en núcleos urbanos de >100.000 habitantes y el 27,9% en 
núcleos de 20.000-100.000 habitantes. Todas estas características 
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Tabla 1. Características socio-laborales de los participantes en la encuesta (n=174) 














 Odontólogo  
 Estomatólogo 










 Odontología general 
 Periodoncia 
 Ortodoncia 
 Cirugía oral  
 Estética 
 Otras 

















Centro de trabajo 
 Clínica privada 
 Centro de salud/hospital 
 Universidad 
 Clínica privada + centro de salud/hospital o 
universidad 
 Centro de salud/hospital y universidad 

















Nº de habitantes del núcleo en el que trabaja 
 <5.000 
 5.000 - 20.000 
 20.000 - 100.000  
 >100.000 













Tras visualizar las fotografías de los 20 casos incluidos en la 
encuesta, la mayoría de los participantes (69,1%) efectuaron una ACG 
en 8-12 pacientes y ninguno superó las 15 ACG (Tabla 2).  
En la Tabla 3 se detalla por grados la proporción de 
encuestados que efectuaron un número determinado de ACG (hasta un 
máximo de 5, que corresponde al número de casos representativos de 
cada grado incluidos en la encuesta). Para el grado 0, la media de ACG 
fue de 3,52 ± 1,42 y más de la mitad de los participantes (59,1%) 
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obtuvieron 4 ó 5 ACG. Los peores valores de ACG correspondieron a 
los grados 1 y 2, con medias de 1,74 ± 1,09 y 1,87 ± 1,18, 
respectivamente; en el grado 1 ningún encuestado obtuvo un ACG de 5 
y en el grado 2 sólo 1. La media de ACG en el grado 3 fue de 2,13 ± 
1,05. 
Tabla 2. Número de participantes que tras visualizar las fotografías de la  
   encuesta efectuaron una “adjudicación correcta del grado”. 
Número de encuestados (%) que 
efectuaron una “adjudicación 
correcta del grado” 
 









































Tabla 3. Distribución en función del grado, del número de participantes (%) que tras 
visualizar las fotografías de la encuesta efectuaron una “adjudicación correcta del grado”  
Número de 
casos 
Número de encuestados (%) que 





































El análisis individualizado de los casos que conforman la 
encuesta pone de manifiesto discrepancias importantes, como una 
sobrestimación por parte del 94,2% de los encuestados en el C11 (que 
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corresponde a un paciente de grado 1) o una infraestimación del 97% 
en el C14 (que corresponde a un paciente de grado 3). Para minimizar 
este sesgo se analizaron en conjunto los 5 casos que conformaban 
cada grado. La concordancia en términos de ACG fue alta para el grado 
0 (70,5%), muy baja para el grado 1 (10,8%) especialmente a expensas 
de sobrestimación, baja para el 2 (37,3%) también con un predominio 
de sobrestimación, y moderada para el grado 3 (42,6%). Todos estos 
resultados se detallan en la tabla 4. 
 Tabla 4. Sobrestimación, infraestimación y concordancia, entre el grado de salud oral 
atribuido por los participantes tras visualizar las fotografías y el grado calculado con la 
escala de salud oral de potencialidad infecciosa. 
 

























































































































Cx = número atribuido a cada caso en la serie, por aleatorización.  
Sobrestimación = Porcentaje de encuestados que adjudicaron al menos un grado por encima del calculado 
con la escala de salud oral. 
Infraestimación = Porcentaje de encuestados que adjudicaron al menos un grado por debajo del calculado 
con la escala de salud oral.  
Concordancia = Porcentaje de encuestados en los que coincidieron el grado adjudicado y el obtenido con 
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Ni la edad de los participantes, ni su titulación, ni el centro de 
trabajo, ni el número de habitantes de la localidad donde el encuestado 
ejercía su profesión, condicionaron la ACG (Tabla 5). Se encontraron 
diferencias significativas con respecto al sexo de los participantes, de 
forma que las mujeres alcanzaron mayores valores de ACG para el 
grado 3 (p = 0,001) y los hombres para los grados 1 y 2 (p = 0,007 y     
p = 0,022, respectivamente).  
Tabla 5. “Adjudicación correcta del grado” en base a las características socio-laborales 
de los participantes en la encuesta. 
Clin. Priv = Clinica Privada; dt = desviación típica. 
* p <0,05; ** p <0,01; *** p ≤0,001 
 
Grado 0 
(media ± dt) 
Grado 1 
(media ± dt) 
Grado 2 
(media ± dt) 
Grado 3 





3,49 ± 1,42 
3,55 ± 1,44 
 
  1,53 ± 1,00** 
  1,99 ± 1,15** 
 
 1,68 ± 1,11* 
 2,09 ± 1,23* 
 
   2,37 ± 1,03*** 
   1,86 ± 1,02*** 
Edad (años) 
 23 - 34 
 35 - 50 
 >50 
 
3,52 ± 1,46 
3,55 ± 1,38 
3,43 ± 1,40 
 
1,77 ± 1,09 
1,75 ± 1,05 
1,52 ± 1,17 
 
1,81 ± 1,16 
1,98 ± 1,25 
1,86 ± 1,15 
 
2,14 ± 1,03 
2,10 ± 1,12 





3,50 ± 1,43 
3,61 ± 1,39 
 
1,74 ± 1,06 
1,73 ± 1,25 
 
1,85 ± 1,19 
1,96 ± 1,18 
 
2,17 ± 1,05 
1,96 ± 1,08 
Especialidad 
 Odont. general 
 Periodoncia 
 Ortodoncia 











  1,86±1,12** 
1,67±0,98 





1,86 ± 1,12 
1,47 ± 0,92 
1,12 ± 0,69** 
2,08 ± 1,12 
1,33 ± 0,58 
2,07 ± 1,03** 
 
2,12 ± 1,08 
1,93 ± 0,96 
2,53 ± 1,12 
2,00 ± 1,15 
2,33 ± 0,58 
2,20 ± 0,86 
Nº de habitantes 
 <5.000 
 5.000 - 20.000 






















Centro de trabajo 
 Clínica privada 
 Centro de salud/hospital 
 Universidad 
 Clin.priv.+centro de salud/   
hospital o universidad 
 Centro de salud/hospital y  
Universidad 
 
3,75 ± 1,23 
2,33 ± 2,52 
2,96 ± 1,95 
3,46 ± 1,33 
 
4,00 ± 1,00 
 
1,91 ± 1,00 
0,67 ± 1,15 
1,56 ± 1,33 
1,66 ± 1,04 
 

















  Evaluación de una escala de salud oral de potencialidad infecciosa mediante una encuesta telemática de diagnóstico visual 
 
135 
Se detectaron diferencias estadísticamente significativas en 
base al área de especialización del encuestado (Tabla 5). 
Concretamente, la media de ACG en los casos del grado 1 fue mayor 
entre odontólogos generales que entre ortodoncistas (p = 0,038). 
También se observaron diferencias al analizar la ACG de los 
ortodoncistas con respecto a otros especialistas en el grado 2              
(p = 0,040).  
 
DISCUSIÓN 
El envejecimiento progresivo de la población y especialmente el 
incremento del número de personas institucionalizadas con un grado 
variable de dependencia, ha incrementado el protagonismo del 
personal de enfermería, auxiliares y cuidadores para establecer el 
diagnóstico integral de salud, lo que incluye la evaluación del estado de 
salud oral y ha propiciado el desarrollo de herramientas sólidas de 
evaluación oral (Fitzpatrick, 2000). En una revisión sistemática 
publicada en 2005, Chalmers y Pearson (2005) concluyeron que el Brief 
Oral Health Status Examination, basado exclusivamente en la 
inspección visual, representaba el instrumento más seguro, validado y 
fiable para que enfermeras y cuidadores pudieran evaluar el estado de 
salud oral de personas institucionalizadas con discapacidad intelectual, 
aunque también se dispone de otras técnicas útiles pero más 
cuestionables como el Index of Activities of Daily Oral Hygiene y el 
Mucosal Plaque Score. La inspección visual también se ha empleado 
con éxito para analizar el estado de salud oral en niños; el despistaje 
visual realizado por una higienista dental y una enfermera, demostró 
una buena reproducibilidad, con una sensibilidad, especificidad y valor 
predictivo superiores al 90% para determinar la prevalencia de caries, 
cuando se comparó con el examen visual-táctil realizado por un 
dentista, y resultó netamente más eficaz que un cuestionario dirigido a 
los padres (Beltrán et al, 1997). Aunque aún no se han sopesado de 
forma concluyente los beneficios e inconvenientes de aplicar criterios 
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exclusivamente visuales frente a otras técnicas de diagnóstico más 
complejas y costosas, el empleo del examen visual se ha extendido y 
se utiliza con frecuencia para monitorizar la evolución de la patología 
oral y para proporcionar información a los responsables en política 
sanitaria (Burt, 1997). 
 
Consideraciones metodológicas y limitaciones 
En el presente trabajo se emplearon fotografías clínicas como 
forma de expresión del examen estrictamente visual. Esto introduce un 
sesgo relevante, ya que la imagen es bidimensional -lo que puede 
dificultar la interpretación de algunos hallazgos- y no admite el empleo 
de instrumental que puede optimizar la inspección de la cavidad oral, 
como los retractores de mejillas o los depresores linguales. A pesar de 
estas limitaciones, las colecciones de fotografías clínicas de pacientes 
seleccionados, representan un método empleado con frecuencia en 
encuestas de contenido odontológico (Carlsson et al, 1998; Angmar-
Månsson y Ten Bosch, 2001; Gracco et al, 2006; Maidment et al, 2010). 
Las más habituales son las que evalúan directamente la estética 
orofacial (Gracco et al, 2006) o sus connotaciones afectivas y 
psicológicas (Oosterhaven et al, 1989), aunque también se han 
utilizado para comparar planes de tratamiento (Maidment et al, 2010), y 
para analizar los resultados de la terapia ortodóncica (Hunt et al, 2001). 
Un repertorio de fotografías clínicas permite así mismo diseñar estudios 
de salud oral multicéntricos, valorando contrastes interculturales e 
incluyendo participantes con diferentes niveles de formación 
odontológica (Maple et al, 2005; Nassani et al, 2009). Las imágenes 
digitales pueden además manipularse en el ordenador, proporcionando 
modelos con características particulares en base a sus proporciones 
faciales, dimensiones cefalométricas o patrones oclusales (Carlsson et 
al, 1998; Abu Arqoub y Al-Khateeb, 2011). 
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 Además de los condicionantes metodológicos, este estudio no 
está exento de otras limitaciones que deben tenerse presentes a la 
hora de ponderar el valor de los resultados obtenidos. El primero se 
deriva del escaso porcentaje de respuesta a las invitaciones de 
participación cursadas, ya que entre los encuestados podría existir un 
sesgo de afinidad personal o profesional con los autores del trabajo; sin 
embargo, el predominio entre los participantes de odontólogas y de 
dentistas que practican la odontología general, constituye un fiel reflejo 
del espectro profesional actual en España (Llodra, 2010). No se 
evaluaron específicamente los años de experiencia profesional del 
encuestado, aunque presumiblemente su titulación 
(odontólogo/estomatólogo) representa un buen indicador de esta 
variable, ya que el Real Decreto por el que se estableció en España el 
título de licenciado en Odontología se promulgó en 1986 (BOE-A-1986-
12317), lo que implica que los primeros odontólogos obtuvieron su 
titulación a principio de los años 90, tras la extinción de los estudios de 
Estomatología. Tampoco se interrogó a los participantes sobre el 
entorno socio-económico en el que ejercían su profesión, y 
probablemente el número de habitantes de la localidad donde trabajaba 
el encuestado no refleje adecuadamente esta variable, aunque no 
existen indicios de que el entorno socio-económico pudiera condicionar 
los resultados de la encuesta. 
Adjudicación correcta del grado 
Teniendo en cuenta que menos del 1% de los participantes 
alcanzó un ACG igual o mayor al 75%, la primera impresión es que éste 
es un resultado pobre. Sin embargo, hasta la fecha no hemos 
encontrado en la literatura ningún trabajo en el que se evalúe la 
potencialidad infecciosa en base a fotografías clínicas, por lo que no 
podemos contrastar nuestros resultados. Los valores más altos de ACG 
correspondieron a los grados 0 y 3, lo que indica que la imagen 
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fotográfica permite identificar a los pacientes con un estado de salud 
oral excelente o paupérrimo. Por el contrario, la peor concordancia en 
términos de ACG se registró para los pacientes del grado 1 y 2, 
especialmente a expensas de sobrestimación. Una explicación a este 
resultado se basa en los parámetros que conforman la escala de salud 
oral que hemos utilizado como referencia, y que incluyen la presencia 
de placa supragingival, de caries, de gingivitis y de bolsas periodontales 
patológicas.  
La cuantificación clínica del acúmulo de placa dental se realiza 
aplicando índices contrastados que frecuentemente conllevan la 
administración previa de tinciones reveladores (O'Leary et al, 1972). 
Esta es una metodología grosera, ya que no permite determinar la 
topografía, la composición o la viabilidad de las bacterias que 
conforman la placa, por lo que se han ido incorporando técnicas de 
análisis más sofisticadas, como las soluciones de fluorescencia y la 
microscopía confocal (Netuschil et al, 1998). En la escala que hemos 
utilizado en el presente trabajo como referencia, después de determinar 
la presencia de caries y la severidad de las bolsas periodontales, se 
aplicó un agente revelador para cuantificar visualmente el número de 
superficies dentarias con placa supragingival. En la imagen fotográfica 
no se aplicó ninguna tinción reveladora y en consecuencia el acúmulo 
de placa puede haberse infraestimado, contribuyendo a la discordancia 
detectada con respecto a la escala de referencia. 
Se ha señalado que la exploración visual-táctil es más eficaz 
para establecer el diagnóstico de caries que la estrictamente visual, si 
bien con ambos métodos se infraestiman las lesiones no-cavitadas 
(Assaf et al, 2004). Algunos autores han sugerido que el empleo de 
radiografías aumenta la sensibilidad diagnóstica para detectar caries 
oclusales (Ketley y Holt, 1993), aunque otros afirman que las 
radiografías son ineficaces hasta que la lesión está bien establecida e 
interesa a la dentina (Tranaeus et al, 2005). Los más críticos incluso 
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sostienen que los métodos estándar de detección de caries 
combinando el examen visual con la exploración táctil y las radiografías 
son limitados, ya que no detectan actividad bacteriana incipiente en 
localizaciones críticas como el interior de las fisuras o debajo de las 
restauraciones (Angmar-Månsson y ten Bosch, 2001), y por eso se han 
comercializado técnicas de detección y cuantificación de caries más 
sofisticadas como las basadas en la emisión de fluorescencia o en 
variaciones de impedancia eléctrica (Tranaeus et al, 2005). En la escala 
de referencia utilizada en el presente trabajo el diagnóstico de caries se 
efectuó mediante exploración visual-táctil, lo que podría establecer 
diferencias en términos de prevalencia y severidad de caries con 
respecto a las detectadas en las imágenes fotográficas. En la literatura 
existe una cierta controversia con respecto al empleo de sondas para el 
diagnóstico de caries (Ismail, 2004), y en un documento de consenso 
publicado en 2001 se señala que las sondas aportan escasa 
información diagnóstica e incluso pueden ser contraproducentes (NIH 
Consensus Development Program, 2001). Al revisar uno de los casos 
incluidos en la encuesta, el C14, comprobamos que se trata de un 
paciente con muchas caries superficiales, cuyo grado de potencialidad 
infecciosa fue infraestimado por el 97% de los encuestados. Ésto 
permite especular que la sensibilidad de la exploración estrictamente 
visual para diagnosticar caries fue inferior a la de la exploración visual-
táctil, y esta diferencia pudo acentuarse si tenemos en cuenta que la 
fotografía se tomó sin un cepillado dental previo (Assaf et al, 2004). 
Se ha demostrado que la autopercepción de enfermedad 
periodontal se correlaciona con la presencia de bolsas patológicas 
(Levin et al, 2011), pero no existe concordancia entre la sintomatología 
referida por los pacientes y la evaluación de fotografías por parte de 
profesionales sanitarios (Margiotta et al, 1991). En la actualidad, se 
considera que la profundidad de las bolsas y la pérdida de inserción 
constituyen los mejores indicadores para el estudio epidemiológico de 
las enfermedades periodontales (Page y Eke, 2007). En la escala de 
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referencia utilizada en el presente trabajo, sólo se determinó la 
profundidad media de las bolsas periodontales y el número de bolsas 
patológicas, utilizando para ello una sonda periodontal de primera 
generación como las empleadas predominantemente en los estudios de 
carácter epidemiológico (Leroy et al, 2010); éstas variables no permiten 
establecer el diagnóstico de periodontitis, pero proporcionan 
información sobre el estado periodontal actual (Kingman y Albandar, 
2002). Se ha sugerido que la sonda periodontal es un complemento 
imprescindible de la inspección visual tanto para efectuar 
determinaciones clínicas del estado de los tejidos periodontales como 
para llevar a cabo estudios epidemiológicos de despistaje (Hunter, 
1994). Ésto podría justificar la infraestimación diagnóstica en algunos 
casos de la presente encuesta, como el paciente C7, con numerosas 
bolsas periodontales muy profundas, cuyo grado de potencialidad 
infecciosa fue infraestimado por el 63% de los encuestados. 
Las únicas variables que condicionaron la ACG fueron el sexo y 
el área de especialización de los profesionales encuestados -
especialmente la ortodoncia -, aunque probablemente estas dos 
variables se solapan. La proporción de hombres y mujeres fue similar 
entre los dentistas generales y por lo tanto esta condición no debió 
influir en los resultados. Sin embargo, 11 (84,6%) de los 13 cirujanos 
orales encuestados eran varones y 15 (88,2%) de los 17 ortodoncistas 
entrevistados eran mujeres. Esta predilección de los odontólogos 
varones por la actividades quirúrgicas mientras que las mujeres se 
decantan por la ortodoncia y la odontopediatría, ya ha sido advertida 
previamente en la literatura (Newton et al, 2000; Kelsey et al, 2009). 
Podría especularse que la ACG alcanzada por los varones en los casos 
de más difícil interpretación (grados 1 y 2) pudo ser a expensas de los 
cirujanos orales, más habituados a diagnosticar y tratar patología 
infecciosa que los especialistas en ortodoncia. 
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En conclusión, los resultados de este estudio, teniendo en 
cuenta sus limitaciones metodológicas, indican la conveniencia de 
aplicar una escala objetiva  que permita establecer un diagnóstico 
apropiado de salud oral en términos de potencialidad infecciosa en 
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EVALUACIÓN DE UNA ESCALA DE SALUD ORAL DE POTENCIALIDAD 
INFECCIOSA MEDIANTE LA CARGA BACTERIANA EN FLORA SALIVAL 
Objetivo. La combinación de diferentes parámetros dentales y/o periodontales para 
elaborar escalas de salud oral no ha sido una práctica muy habitual en el ámbito odontológico. 
Nuestro grupo ha elaborado una escala de salud oral de posible potencialidad infecciosa, la cuál 
incorpora criterios de salud dental (placa supragingival, caries y severidad de la caries) y de 
salud periodontal (inflamación gingival, bolsas patológicas >4 mm y severidad de las bolsas). El 
objetivo del presente estudio fue analizar la correlación de esta escala de salud oral de diseño 
propio con la carga bacteriana presente en la flora salival.  
Métodos. Después de aplicar la escala de salud oral de diseño propio, se 
seleccionaron 100 pacientes adultos (25 pacientes de cada grado de salud oral global). Las 
muestras de saliva recogidas de los pacientes se analizaron mediante técnicas microbiológicas 
de cultivo, determinándose la presencia/ausencia y las concentraciones de las siguientes 
bacterias orales: Streptococcus mutans, Lactobacillus spp., Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Capnocytophaga spp., Eikenella corrodens, Campylobacter spp., 
Fusobacterium spp., Actinomyces spp., Eubacterium spp., Peptostreptococcus spp., 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Difteroides y Levaduras. 
Resultados. Los grados de salud oral global más bajos (grados 0 y 1) con respecto a 
los más altos (grados 2 y 3) se asociaron a valores significativamente inferiores en la flora 
salival en términos de presencia bacteriana de odontopatógenas (específicamente, 
Streptococcus mutans, Lactobacillus spp. y Actinomyces spp.) y periodontopátogenas 
(específicamente Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Fusobacterium spp., Campylobacter spp. y Difteroides); y en términos de concentración 
bacteriana de anaerobias facultativas y estrictas, Streptococcus mutans, Lactobacillus spp., 
Actinomyces spp., y periodontopatógenas (específicamente Capnocytophaga spp., Eubacterium 
spp., Campylobacter spp. y Difteroides).      
Conclusión. La escala de salud oral global de diseño propio muestra una correlación 
positiva con la detección y cuantificación de la flora bacteriana odontopátogena y 
periodontopatógena presente en la flora salival lo que constata su posible potencial infeccioso. 
Esta escala puede resultar especialmente útil para el estudio epidemiológico de poblaciones y 
para el análisis de la influencia de los diferentes grados de salud oral en el desarrollo de 
determinadas enfermedades sistémicas. 
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INTRODUCCIÓN 
La combinación de diferentes parámetros dentales y/o 
periodontales para elaborar escalas de salud oral no ha sido una 
práctica muy habitual en el ámbito odontológico. El concepto de 
representar el estado de salud oral con un único valor numérico cobró 
un especial interés con el desarrollo de la denominada “Medicina 
Periodontal”, que consistía en establecer correlaciones entre los 
procesos infecciosos/inflamatorios de la cavidad oral y el desarrollo de 
determinadas enfermedades sistémicas (Mattila et al, 1989; Grau et al, 
1997; Janket et al, 2004; Oikarinen et al, 2009). 
En el 2007, planteamos una “escala de salud oral global”, que 
aplicamos a un colectivo de pacientes a los que se iban a efectuar 
exodoncias, en los que pretendíamos determinar si el estado de salud 
oral podía condicionar la prevalencia, la duración y/o la etiología de las 
bacteriemias generadas como consecuencia de la manipulación 
dentaria (Tomás et al, 2007). Esta versión de la escala no estaba 
exenta de algunas limitaciones y por eso la hemos ido modificando 
hasta la propuesta actual de "escala de salud oral global" de posible 
potencialidad infecciosa, la cuál incorpora criterios de salud dental 
(placa supragingival, caries y severidad de la caries) y de salud 
periodontal (inflamación gingival, bolsas patológicas >4 mm y severidad 
de las bolsas) (capítulo 3, pag. 66-68).  
Existe una extensa evidencia científica que soporta que los 
Streptococcus del grupo mutans (fundamentalmente Streptococcus 
mutans (S. mutans) y Streptococcus sobrinus (S. sobrinus) y los 
Lactobacillus spp. son las bacterias más frecuentemente aisladas (y en 
mayores concentraciones) en lesiones cariosas (Lencová et al, 2010), 
aunque en caries avanzadas generalmente se detectan una microflora 
más diversa que incluye especies acidogénicas y proteolíticas como 
Actinomyces spp., Streptococcus no- grupo mutans,  Bifidobacterium 
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spp., Rothia spp., Veillonella spp., Candida spp., Enterococcus spp. y 
especies anaeróbicas Gram-negativas (Nyvad y Kilian, 1990; 
Schüpbach et al, 1995). Algunos autores han demostrado que las 
concentraciones de Streptococcus del grupo mutans y Lactobacillus 
spp. detectados en la placa dental se correlacionan con los niveles 
bacterianos presentes en la flora salival (Salam et al, 2001; Gudiño et al, 
2007). Por tanto, el estudio de la secreción salival y su capacidad buffer, 
así como de los niveles salivales de Streptococcus del grupo mutans y 
Lactobacillus spp. representa un parámetro fiable para la determinación 
de la salud dental (Ligtenberg et al, 2007), especialmente en niños y 
adolescentes (Kanasi et al, 2010), en pacientes sometidos a 
tratamientos ortodóncicos (Baehni y Guggenheim, 1996) o en sujetos 
de edad avanzada (Saotome et al, 2006; Sánchez-García et al, 2008). 
Durante el desarrollo de las enfermedades periodontales, la 
microbiota oral residente en la que predomina bacterias Gram-positivas 
facultativas es sustituida mayoritariamente por una población Gram-
negativa anaeróbica (Slots 1997; Haffajee et al, 1998). Especies 
específicas como Aggregatibacter (previamente conocida como 
Actinobacillus) actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), 
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) y Tannerella forsythia 
(Bacteroides forsythus) (T. forsythia) son las bacterias que juegan un 
papel más significativo en el desarrollo de la periodontitis (Genco et al, 
1996), aunque otras especies como Prevotella intermedia (P. 
intermedia), Fusobacterium nucleatum (F.nucleatum), Capnocytophaga 
spp., Parvimonas micra (Micromonas micros) (P. micra), Campylobacter 
rectus (C. rectus), Treponema denticola (T. denticola), etc. se 
encuentran estrechamente vinculadas a la patogenia de esta 
enfermedad (Haffajee y Socransky, 1994; Darveau et al, 1997). Aunque 
todas estas bacterias han sido detectadas también en sujetos con 
periodonto sano (Kononen et al, 2007), varios autores observaron que 
los pacientes con periodontitis severa presentaban niveles elevados de 
periodontopatógenos en la flora salival (von Troil-Linden et al, 1995; 
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Paju et al, 2009; Ramseier et al, 2009), detectándose una asociación 
positiva entre estos niveles y los presentes en la placa supra- y 
subgingival (Umeda et al, 1998; Mager et al, 2003a; Cortelli et al, 2005; 
Boutaga et al, 2007).  
 El objetivo del presente estudio fue analizar la correlación de una 
escala de salud oral de diseño propio, que combina parámetros 
dentales y periodontales, con la carga bacteriana presente en la flora 
salival. Para ello, se analizó la presencia/ausencia y las 
concentraciones de diferentes bacterias orales presentes en la flora 
salival (odontopatógenas y periodontopatógenas), contrastando los 
resultados obtenidos entre sujetos con distintos grados de salud oral 
asignados aplicando la escala comentada con anterioridad.     
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Selección del grupo de estudio 
La muestra fue constituida por pacientes de edades 
comprendidas entre los 25 y los 65 años que fueron a la consulta de la 
Clínica Universitaria del Instituto Superior de Ciências da Saúde Norte 
(Gandra, Portugal) para realizarse una revisión odontológica. 
El criterio de inclusión aplicado fue: presentar un mínimo de 24 
dientes permanentes. Los criterios de exclusión aplicados fueron: fumar, 
ser portador de prótesis dentales o aparatos ortodóncicos, haber 
recibido antibióticos o utilizar de forma rutinaria antisépticos orales 
durante los últimos 3 meses, y padecer alguna enfermedad sistémica 
que provoque una alteración en la producción y/o composición de la 
saliva. 
Después de aplicar la escala de salud oral de diseño propio 
(capitulo 3, paginas 66-68), se seleccionaron 100 pacientes (25 
pacientes de cada grado de salud oral global). 
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Este proyecto fue aprobado por el Comité de Ética del Instituto 
Superior de Ciências da Saúde Norte (Gandra, Portugal). En todos los 
casos se obtuvo por escrito el consentimiento informado de los 
participantes en el estudio. 
 
Recogida de las muestras salivales 
De cada participante se obtuvo 2-3 ml de saliva no estimulada que 
fue recogida en un tubo de ensayo vacío y estéril durante 5 minutos. 
Ninguno de los sujetos practicó un cepillado dental ni ingirió alimentos 
desde 1 hora antes de la toma de las muestras salivales, la cuál se 
llevó a cabo entre las 8:30-9.30 AM. Las muestras de saliva no 
estimulada se recogieron aplicando métodos previamente descritos 
(“spitting method”) (Navazesh y Christensen, 1982). 
 
Procesamiento microbiológico 
Las muestras de saliva recogidas fueron inmediatamente 
transportadas al laboratorio. Antes de proceder a su procesamiento, las 
muestras fueron colocadas en la estufa a 37o C durante 10 minutos y 
posteriormente fueron homogeneizadas durante 45 segundos a la 
velocidad máxima del Vortex (DG-Mix-27 Grifols S.A.). Se procedió a la 
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V. dilución: 100µl 
Caldo Dilución: 900 µl 
Método: 
Espalhamento 
Incubar 37ºC : 
  - Anaerobiosis: placas BS y TGYKV / 10 a 
12 dias 
  - CO2: placas TSBV y TGYKV / 3 a 5 dias 
  - Inc. en vela: MC nº2, MS, MRS, Mitis y 
AS/2 dias 
 
TSBV TSBV BS BS 
BS 
TGYKV TGYKV  MC nº2 MC nº2 
MS MS 
 MC nº2 Mitis     Mitis 
Mitis 





Incubar a 37°C/10minutos 
Vortex 45 seg. 
-1 -2 -3 -4 -5 
AS - Agar Columbia sangre de cordero; 
BS - Brucella sangre de cordero; 
MC nº2 - Agar MacConkey nº2;  
Mitis - Agar mitis salivarius; MRS- Agar 
Man Rogosa Sharp; MS - Agar manitol 
salado;  
TGYKV - Biotripticasa-glucosa-extracto 
de levadura-kanamacina-vancomicina; 
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Medios de cultivo utilizados 
Las bacterias analizadas en las muestras salivales fueron: S. 
mutans, Lactobacillus spp., A. actinomycetemcomitans, 
Capnocytophaga spp., Eikenella corrodens (E. corrodens), 
Campylobacter spp., Fusobacterium spp., Actinomyces spp., 
Eubacterium spp., Peptostreptococcus spp., P. gingivalis, P.  
intermedia, T. forsythia, Difteroides y Levaduras. Para la detección y 
cuantificación de estas bacterias, los medios de cultivo utilizados en el 
procesamiento microbiológico fueron:    
 
- Medio no selectivo , Agar Columbia sangre de cordero (AS) 
(Biomerieux – Marcy l´Etoile, France) 
Este medio se empleó para la detección de la hemólisis, 
ofreciendo unas excelentes condiciones para el crecimiento de la 
mayoría de los microorganismos.  
- Medio no selectivo, Agar Brucella sangre de cordero (BS)  
Este medio no selectivo está constituido por 45 gr de agar 
Brucella base (Oxoid – Hampshire, United Kingdon) adicionado de 3 gr 
de agar (Oxoid), 2 gr de extracto de levadura (Difco – Lawrence, United 
States of America) por litro de agua destilada, adicionado con 5 % de 
sangre desfibrinada de cordero (BioMérieux), 0,2% de sangre 
hemolizada de cordero (BioMérieux), 0,0005% de hemina (Sigma – 
Steinheim, Germany) y 0,0005% menadiona (Sigma). Este medio se 
empleó para el contaje total de bacterias viables y para determinar la 
proporción de bacterias específicas en relación a la flora total. 
 
Para cada muestra salival se utilizaron 3 placas de BS en 
diluciones de 10-3, 10-4 y 10-5, conforme se muestra en la Figura 1. 
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- Medio selectivo, Agar mitis salivarius (Mitis) (Difco)   
Este medio se utilizó para la identificación de S. mutans. 
- Medio selectivo, Agar Man Rogosa Sharpe (MRS) (Oxoid)  
Este medio se empleó para la identificación de Lactobacillus spp.. 
- Medio selectivo, Agar manitol salado (MS) (Oxoid) 
Es un medio selectivo y diferencial que contiene una gran 
concentración de cloruro de sodio (75 gr/l) y por eso, sólo crecen 
bacterias que resisten a una gran presión osmótica como los cocos 
Gram-positivos. Es un medio diferencial porque tiene manitol (azúcar) y 
nos permite distinguir entre bacterias fermentadoras (productoras de 
colonias de color amarillo) de las no fermentadoras (productoras de 
colonias de color rosa). Este medio se utilizó para el aislamiento de 
Staphylococcus spp..  
- Medio selectivo, Agar MacConkey nº2 (MC nº2) (Oxoid)  
 Este medio favorece el crecimiento de bacterias Gram-
negativas, indicando la fermentación de lactosa a través del cambio de 
color del medio. Las bacterias fermentadoras de lactosa (E. coli, 
Klebsiella spp.) utilizan la lactosa disponible en el medio y producen 
acido como producto final. Este acido disminuye el pH del medio 
(inferior a 6,8) resultando en la formación de colonias de color rosa 
charol/rojas. Las bacterias que no fermentan la lactosa (Salmonella 
spp., Proteus spp., Shigella spp.) se observan como colonias de color 
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- Medio selectivo y enriquecido tripticasa soya con suero de caballo,  
bacitracina y vancomicina (TSBV)  
El medio selectivo de TSBV (tripticasa soya con suero de caballo, 
bacitracina y vancomicina) es constituido por tripticasa de soya agar 
(Oxoid) (30G/L) y 1 gr de extracto de levadura (BioMérieux) por litro de 
agua destilada, adicionado de 100 ml de suero de caballo, 75 mg de 
bacitracina (Sigma) y 5 mg de vancomicina hidroclorida (Sigma). Este 
medio se utilizó para el aislamiento de A. actinomycetemcomitans. 
- Medio selectivo y enriquecido de biotripticasa, glucosa, extracto de 
levadura, kanamicina y vancomicina (TGYKV) 
 
Este medio selectivo está compuesto por 30 gr de biotripticase 
agar (Oxoid), 20 gr de extracto de levadura (Difco), 5 gr de glucosa 
(Difco), 0,5 gr de cloridrato de L-cisteína monohidratado (Sigma) por 
litro de agua destilada y 50 ml de sangre de cordero (BioMérieux), 100 
µg/ml de kanamicina (Sigma) y 7,5 µg/ml de vancomicina (Sigma). Este 
medio se utilizó para el aislamiento de Capnocytophaga spp.. 
Cultivo 
Se inocularon 100 µl de cada dilución en la superficie de los 
medios respectivos y la siembra se realizó con ansas de Drigalsky 
estériles, cultivando siempre de la mayor dilución a la menor. 
Incubación 
- Incubación en aerobiosis (para el crecimiento de las bacterias 
anaerobias facultativas) 
Las placas de MC nº2, MS, MRS, Mitis salivarius y Agar sangre 
fueron colocadas en tina de cristal con una vela y algodón húmedo a 
37°C durante 2 días.  
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- Incubación en atmósfera con 10% de CO2 (para el crecimiento de 
bacterias capnofílicas) 
Las placas de TSBV y de TGYKV fueron colocadas en una jarra 
con una atmósfera de 10% de CO2, creada por un sistema generador 
de CO2 (Oxoid-Unipath) e introducida en la estufa a 35-37
oC para la 
incubación durante 3 a 5 días. 
- Incubación en anaerobiosis 
Las placas de BS fueron colocadas en la jarra con un sistema 
generador de anaerobiosis (Oxoid-Unipath) y un indicador que permite 
indicar la ausencia total de oxigeno. La jarra fue inmediatamente 
cerrada e introducida en la estufa a 35-370C para la incubación durante 
10 a 12 días. 
Estudio morfológico de las bacterias 
- Morfología macroscópica 
 Las colonias bacterianas fueron identificadas de acuerdo a su 
morfología, en base a parámetros como, tamaño, aspecto (elevada, 
plana, rugosa, umbilicada, puntiforme, de bordes irregulares o lisos, 
hemolíticas o no, adherentes o no) y color. 
- Morfología microscópica 
Esta identificación se basó en la diferenciación entre bacterias 
Gram-positivas o Gram-negativas fuerte o débilmente coloreadas, en la 
diversidad de tamaños bacterianos y en las formas bacterianas 
(bacilares o cocoides). 
Pruebas presuntivas utilizadas para la identificación de las 
bacterias odontopatógenas y periodontopátogenas 
La identificación presuntiva de las bacterias periodontopatógenas 
fue de acuerdo a lo preconizado por Slots (Slots, 1986; Slots, 1987). 
 
 




- Catalasa. Prueba que utiliza peróxido de hidrógeno al 3%. El test es 
positivo cuando aparecen “burbujas” debido a la conversión de H2O2 en 
H2O y O2. 
 
- Oxidasa. Prueba que utiliza discos de papel impregnados de dimetil-p-
fenileno diamina (bio-Merieux) donde se coloca 1 a 2 colonias 
bacterianas. La reacción es positiva si se produce un cambio del color 
rosa al púrpura después de 5 minutos. La reacción negativa se basa en 
la ausencia del cambio de color. El género Capnocytophaga spp. es 
oxidasa negativo.  
 
- Fluorescencia. Prueba que utiliza una lámpara UV de 355 nm de 
longitud de onda en un cuarto oscuro. La detección de una 
fluorescencia roja-escarlata indica que el test es positivo para P. 
intermedia. 
- CAAM [(7-carbobenzoxi-glicil-glicil-argininamida)-4-metil clorhidrato de 
cumarina)] (un péptido fluorogénico) (Sigma). Es un test que detecta 
productos fluorescentes después de la hidrólisis tríptica. Se evidencia 
utilizando um componente químico fluorescente [(7-carbobenzoxi-glicil-
glicil-argininamida)-4-metil clorhidrato de cumarina] después de la 
irradiación con UV. La prueba es positiva cuando aparece de color 
blanco-cal y es negativa cuando aparece una fluorescencia blanco-
azulada. 
- MUG (4-metil-umbeliferil-B-D-galactósido) (Sigma). Es un test que 
sirve para mostrar la hidrólisis del substrato B-D-galactoside combinado 
con un compuesto químico (4-metil-umbeliferil) que tiene fluorescencia 
cuando se irradia con luz UV y resulta en otro compuesto brillante 
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- Movilidad. La movilidad bacteriana fue observada a partir de una 
suspensión de la colonia en agua destilada estéril y visualizada en 
fresco, utilizando el microscopio de luz con una objetiva de contraste de  
fase, con filtro verde a un aumento de 40x y objetiva de inmersión de 
100x. 
Análisis estadístico 
Los datos fueron procesados con el programa PASW Statistics 
(SPSS 18) para Windows. Los datos sobre la flora bacteriana salival 
se expresaron de 2 formas diferentes: número de sujetos (porcentaje) 
con presencia/ausencia de los diferentes grupos o géneros bacterianos 
(variable cualitativa dicotómica) y concentración de los diferentes 
grupos o géneros bacterianos (variable cuantitativa). Estos datos se 
contrastaron entre los sujetos con diferentes grados de salud oral 
global, dental y periodontal (muestras independientes). Con la finalidad 
de facilitar la distribución normal de las variables cuantitativas, las 
diferentes concentraciones bacterianas obtenidas se sometieron a una 
transformación logarítmica en base a 10. 
Para analizar el número de sujetos (porcentaje) en los que hubo 
presencia/ausencia de los diferentes grupos o géneros bacterianos (así 
como especies bacterianas) entre los distintos grados de salud oral 
(grados 0 y 1 versus grados 2 y 3) se aplicó el Test exacto de Fisher. 
En las variables cuantitativas (“concentración bacteriana”) se utilizó el 
test de ANOVA y las comparaciones multiples por pares (con la 
corrección de Bonferroni) (Pardo y Ruiz, 2002), después de verificar la 
distribución normal de los valores aplicando el test Kolmogorov-Smirnov 
y la homogeneidad de las varianzas mediante el test de Levene. En 
aquellas variables en las que no existió una distribución normal o no se 
cumplió la homogeneidad de las varianzas se aplicaron tests no 
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Se consideró un valor estadísticamente significativo el asociado a 
un p <0,05. Para las comparaciones múltiples por pares con el test de 
la U de Mann-Whitney se aplicó la corrección de Bonferroni con la 
finalidad de controlar la tasa de error tipo I (Pardo y Ruiz, 2002), 
obteniéndose un nivel de significación de 0,008.      
RESULTADOS 
La edad media de los pacientes examinados fue de 41 (±15) 
años. De los 100 pacientes, 49 eran hombres (49%) y 51 mujeres 
(51%). 
Diferenciando entre los grados de salud oral dental y periodontal, 
la distribución de los sujetos en los diferentes grados fue la siguiente: 
salud dental (al 43% de los sujetos se les atribuyó un grado 0, al 27% 
un grado 1, al 15% un grado 2 y al 15% restante un grado 3) y salud 
periodontal (al 29% de los sujetos se les atribuyó un grado 0, al 31% un 
grado 1, al 25% un grado 2 y al 15% restante un grado 3). 
Estado de salud oral global y flora salival 
En la Tabla 1 se describe el número (porcentaje) de sujetos en los que 
se detectó la presencia de los diferentes grupos, géneros bacterianos 
(así como especies bacterianas) en la flora salival, según los diferentes 
grados de salud oral global. El número (porcentaje) de sujetos con 
grados 0 y 1 de salud oral global en los que se detectó la presencia de 
los diferentes microorganismos salivales fue significativamente inferior 
a los sujetos con grados 2 y 3 para las bacterias odontopatógenas, las 
bacterias periodontopatógenas, S. mutans, Lactobacillus spp., A. 
actinomycetemcomitans, Campylobacter spp., Fusobacterium spp., 
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Tabla 1. Número (porcentaje) de sujetos en los que se detectó la presencia de los 
diferentes microorganismos en la flora salival, según los grados de salud oral global    
(N = 100).  
 
 
NC = No calculable. 
*1 - El análisis estadístico se efectuó contrastando la presencia/ausencia de los diferentes 
grupos o géneros bacterianos, así como especies bacterianas entre los sujetos con grados 
0 y 1 versus sujetos con grados 2 y 3. 
En la Tabla 2 se detallan las concentraciones bacterianas (log10) 
detectadas en la flora salival de los sujetos con diferentes grados de 
salud oral global. Las concentraciones de algunos tipos de bacterias 
(grupos, géneros o especies) fueron significativamente inferiores en los 
grados de salud oral global más bajos (grados 0 y 1) con respecto a los 
más altos (grados 2 y 3) y estas concentraciones oscilaron entre: 
bacterias anaerobias facultativas, 8,13 ± 1,02 log10 y 9,04 ± 0,32 log10; 
bacterias anaerobias estrictas, 8,13 ± 0,85 log10 y 9,20 ± 0,26 log10; 
bacterias periodontopatógenas, 6,21 ± 0,91 log10 y 8,68 ± 0,42 log10;     
S. mutans, 6,95 ± 1,12 log10 y 8,47 ± 0,56 log10; Lactobacillus spp., 7,20 
log10 y 8,04 ± 0,68 log10 (p= 0,060, tendencia a la significación); 
Capnocytophaga spp., 5,23 ± 0,70 log10 y 6,27 ± 0,89 log10; 
Campylobacter spp., 6,69 ± 0,68 log10 y 8,56 ± 0,44 log10; Actinomyces 
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 ± 0,31 log10 y 8,14 ± 0,38 log10 (p = 0,060, tendencia a la significación) 
y Difteroides, 7,15 ± 0,21 log10 y 8,09 ± 0,08 log10. 
Tabla 2. Concentraciones bacterianas (log10) detectadas en flora salival de los sujetos 
con diferentes grados de salud oral global (N = 100). 
 
NC = No calculable. 
1 - La obtención de este nivel de significación se obtuvo mediante la aplicación del test de Kruskal-  Wallis.    
2 - La obtención de este nivel de significación se obtuvo mediante la aplicación de la T de Student. 
En las comparaciones por pares entre los sujetos con diferentes 
grados de salud oral global, los grupos, géneros o especies bacterianas 
que presentaron concentraciones salivales significativamente diferentes 
en el grado 0 con respecto al resto de grados fueron: las bacterias 
anaerobias facultativas, las bacterias anaerobias estrictas, las bacterias 
periodontopatógenas, S. mutans, Capnocytophaga spp. y 
Campylobacter spp.; en el grado 1 con respecto al resto de grados 
fueron: las bacterias anaerobias facultativas, las bacterias anaerobias 
estrictas, las bacterias periodontopatógenas, Capnocytophaga spp., 
Campylobacter spp. y S. mutans; en el grado 2 con respecto al resto de 
grados fueron: las bacterias anaerobias facultativas, las bacterias 




media ± dt 
Grado 1 
media ± dt 
Grado 2 
media ± dt 
Grado 3 
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8,13 ± 1,02 
8,13 + 0,85 
7,01 ± 1,29 
6,21 + 0,91 
6,95 ± 1,12 
7,20 
- 
5,23 + 0,70 
      - 











8,76 ± 0,42 
8,93 + 0,42 
7,49 + 1,01 
7,54 + 1,14 
7,51 + 0,96 
7,48 
4,37 + 0,78 
5,42 + 1,02 
6,76 + 0,68 
7,76 + 0,49 
6,91 + 0,72 
7,20 
7,66 + 0,31 
7,22 + 0,31 
7,30 
- 




8,82 ± 0,28 
9,02 + 0,27 
7,83 + 1,00 
8,30 + 0,54 
7,95 + 0,93 
6,93 + 0,02 
4,91 + 0,94 
5,45 + 0,90 
6,76 + 0,68 
8,22 + 0,52 
7,33 + 0,51 
7,31 + 0,45 
7,51 + 0,26 
7,06 + 0,76 
7,15 + 0,61 
- 
7,31 + 0,44 
7,15  0,21 
6,30 
 
9,04 ± 0,32 
9,20 + 0,26 
8,43 + 1,32 
8,68 + 0,42 
8,47 + 0,56 
8,04 + 0,68 
5,46 + 0,67 
6,27 + 0,89 
7,57 + 0,61 
8,56 + 0,44 
7,40 + 0,56 
7,99 + 0,46 
8,14 + 0,38 
6,82 + 0,30 
7,86 + 0,24 
7 
7,64 + 0,49 
8,09 + 0,08 
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Capnocytophaga spp., Campylobacter spp., Actinomyces spp. y 
Difteroides; en el grado 3 con respecto al resto de grados fueron: las 
bacterias anaerobias facultativas, las bacterias anaerobias estrictas, las 
bacterias periodontopatógenas, Capnocytophaga spp., Campylobacter 
spp., Actinomyces spp. y Difteroides (Tabla 3).   
Tabla 3. Grupos, géneros o especies bacterianas en concentraciones salivales 
estadísticamente diferentes entre los sujetos con diferentes grados de salud oral global 
(N = 100).   
 




























































1 - Para la obtención de significación se aplicaron el test de la U de Mann-Whitney con la 
corrección de Bonferroni (p = 0,008); * p = 0,009 
ANAF = Bacterias anaerobias facultativas; ANAE = Bacterias anaerobias estrictas; BP = Bacterias 
periodontopatógenas; STREPTO = S. mutans; ACTINO = A. actinomycetemcomitans;         
CAPNO = Capnocytophaga spp.; CAMPY = Campylobacter spp.; ACTINO = Actinomyces spp.; 
DIFTE = Difteroides. 
 
Estado de salud oral dental y flora salival  
En la Tabla 4 se describe el número (porcentaje) de sujetos en los 
que se detectó la presencia de los diferentes grupos, géneros 
bacterianos así como especies bacterianas en la flora salival, según los 
diferentes grados de salud oral dental. El número (porcentaje) de 
sujetos con grados de salud oral dental 0 y 1 en los que se detectó la 
presencia de los diferentes microorganismos salivales fue 
significativamente inferior a los sujetos con grados 2 y 3 para las 
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bacterias odontopatógenas, S. mutans, Lactobacillus spp., A. 
actinomycetemcomitans, Campylobacter spp., Fusobacterium spp., 
Actinomyces spp., y Difteroides. 
Tabla 4. Número (porcentaje) de sujetos con diferentes grados de salud oral dental en 
los que se detectó la presencia de los diferentes microorganismos en la flora salival 






































































































































NC = no calculable. 
*1 - El análisis estadístico se efectuó contrastando la presencia/ausencia de los diferentes 
grupos o géneros bacterianos, así como especies bacterianas entre los sujetos con grados 
0 y 1 versus sujetos con grados 2 y 3. 
 
En la Tabla 5 se detallan las concentraciones bacterianas (log10) 
detectadas en la flora salival de los sujetos con diferentes grados de 
salud oral dental. Las concentraciones de algunos tipos de bacterias 
(grupos, géneros o especies) fueron significativamente inferiores en los 
grados de salud oral dental más bajos (grados 0 y 1) con respecto a los 
más altos (grados 2 y 3) y estas concentraciones oscilaron entre: 
bacterias anaerobias facultativas, 8,45 ± 0,89 log10 y 9,05 ± 0,35 log10; 
bacterias anaerobias estrictas, 8,49 ± 0,80 log10 y 9,22 ± 0,23 log10; 
bacterias odontopatógenas, 6,40 ± 1,56 log10 y 8,93 ± 0,37 log10; 
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bacterias periodontopatógenas, 7,10 ± 1,26 log10 y 8,59 ± 0,43 log10; S. 
mutans, 6,60 ± 1,30 log10 y 8,68 ± 0,35 log10; Lactobacillus spp., 6,70 ± 
1,05 log10 y 8,13 ± 0,63 log10; Capnocytophaga spp., 5,48 ± 0,79 log10 y 
6,34 ± 0,72 log10; Campylobacter spp., 7,50 ± 1,01 log10 y 8,46 ± 0,42 
log10 y Difteroides, 7,30 log10 y 8,09 ± 0,08 log10. 
Tabla 5. Concentraciones bacterianas (log10) detectadas en flora salival de los sujetos 
con diferentes grados de salud oral dental (N = 100). 
Bacteria Grado 0 
media ± dt 
Grado 1 
media ± dt 
Grado 2 
media ± dt 
Grado 3 














Actinomyces spp.   








8,45 ± 0,89 
8,49 ± 0,80 
6,40 ± 1,56 
7,10 ± 1,26 
6,60 ± 1,30 
- 
4,94 ± 0,98 
5,48 ± 0,79 
7,30 ± 0,42 
7,50 ± 1,01 




7,45 ± 0,21 
- 
7,29 ± 0,42 
- 
5,65 ± 0,91 
 
 
8,78 ± 0,40 
9,01 ± 0,40 
7,12 ± 1,32 
7,96 ± 1,26 
7,47 ± 0,96 
7,19 ± 0,41 
4,33 ± 0,51 
5,39 ± 0,99 
6,90 ± 0,61 
8,14 ± 0,64 
7,08 ± 0,88 
7,10 ± 0,14 
7,76 ± 0,43 
7,17 ± 0,60 
6,95 ± 0,91 
- 




8,83 ± 0,27 
9,01 ± 0,30 
8,34 ± 0,51 
8,18 ± 0,64 
8,31 ± 0,50 
6,96 ± 0,02 
5,61 ± 0,73 
5,66 ± 1,31 
7,09 ± 1,54 
8,06 ± 0,61 
7,43 ± 0,50 
7,58 ± 0,56 
8,18 
6,76 ± 0,33 
7,50 ± 0,55 
- 
7,69 ± 0,12 
7,00 
6,33 ± 0,35 
 
9,05 ± 0,35 
9,22 ± 0,23 
8,93 ± 0,37 
8,59 ± 0,43 
8,68 ± 0,35 
8,13 ± 0,63 
5,52 ± 0,60 
6,34 ± 0,72 
6,95 
8,46 ± 0,42 
7,24 ± 0,46 
7,96 ± 0,47 
7,60 
7,00 
7,84 ± 0,33 
7,00 
7,61 ± 0,66 
































NC = No calculable 
1 - La obtención de este nivel de significación se obtuvo mediante la aplicación del test de Kruskal-
Wallis. 
En las comparaciones por pares entre los sujetos con diferentes 
grados de salud oral dental, los grupos, géneros o especies bacterianas 
que presentaron concentraciones salivales significativamente diferentes 
en el grado 0 con respecto al resto de grados fueron: las bacterias 
anaerobias facultativas, las bacterias anaerobias estrictas, las bacterias 
odontopatógenas, las bacterias periodontopatógenas, S. mutans, 
Capnocytophaga spp. y Campylobacter spp.; en el grado 1 con 
respecto al resto de grados fueron: las bacterias anaerobias estrictas, 
las bacterias odontopatógenas, las bacterias periodontopatógenas, S. 
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mutans y Capnocytophaga spp.; en el grado 2 con respecto al resto de 
grados fueron: las bacterias cariogénicas, las bacterias 
periodontopatógenas, S. mutans y Lactobacillus spp.; en el grado 3 con 
respecto al resto de grados fueron: las bacterias anaerobias facultativas, 
las bacterias anaerobias estrictas, las bacterias cariogénicas, las 
bacterias periodontopatógenas, S. mutans, Lactobacillus spp. y 
Capnocytophaga spp. (Tabla 6).          
Tabla 6. Grupos, géneros o especies bacterianas en concentraciones salivales 
estadísticamente diferentes entre los sujetos con diferentes grados de salud oral dental 























































































1 - Para la obtención de significación se aplicaron el test de la U de Mann-Whitney con la 
corrección de Bonferroni (p = 0,008). 
ANAF = Bacterias anaerobias facultativas; ANAE = Bacterias anaerobias estrictas; BO = 
Bacterias odontopatógenas; BP = Bacterias periodontopatógenas; STREPTO = S. mutans;                  
LACTO = Lactobacillus spp.; CAPNO = Capnocytophaga spp., CAMPY = Campylobacter spp..  
Estado de salud oral periodontal y flora salival 
En la Tabla 7 se describe el número (porcentaje) de sujetos en los 
que se detectó la presencia de los diferentes grupos, géneros o 
especies bacterianas en la flora salival, según los diferentes grados de 
salud oral periodontal. El número (porcentaje) de sujetos con grados de 
salud oral periodontal 0 y 1 en los que se detectó la presencia de los 
diferentes microorganismos salivales fue significativamente inferior a 
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los sujetos con grados 2 y 3 para las bacterias odontopatógenas,         
S. mutans, Lactobacillus spp., A. actinomycetemcomitans, 
Capnocytophaga spp., Campylobacter spp., Fusobacterium spp., 
Actinomyces spp., Eubacterium spp., P. gingivalis y Difteroides. 
Tabla 7. Número (porcentaje) de sujetos en los que se detectó la presencia de las 
diferentes bacterias en la flora salival, según los grados de salud oral periodontal        
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NC = no calculable. 
*1 - El análisis estadístico se efectuó contrastando la presencia/ausencia de los diferentes grupos 
o géneros bacterianos, así como especies bacterianas entre los sujetos con grados 0 y 1 versus 
sujetos con grados 2 y 3. 
En la Tabla 8 se detallan las concentraciones bacterianas (log10) 
detectadas en la flora salival en los sujetos con diferentes grados de 
salud oral periodontal. Las concentraciones de algunos tipos de 
bacterias (grupos, géneros o especies) fueron significativamente 
inferiores en los grados de salud oral periodontal más bajos (grados 0 y 
1) con respecto a los más altos (grados 2 y 3) y estas concentraciones 
oscilaron entre: bacterias anaerobias facultativas, 8,27 ± 1,02 log10 y 
9,06 ± 0,36 log10; bacterias anaerobias estrictas, 8,28 ± 0,87 log10 y 9,17 
± 0,26 log10; bacterias periodontopatógenas, 6,17 ± 1,20 log10 y 8,86 ± 
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0,36 log10; Capnocytophaga spp., 5,15 ± 0,86 log10 y 6,19 ± 0,99 log10; 
Campylobacter spp., 6,86 ± 0,80 log10 y 8,74 ± 0,37 log10 y 
Fusobacterium spp., 6,30 log10 y 7,56 ± 0,55 log10.  
Tabla 8. Concentraciones bacterianas (log10) detectadas en flora salival de los sujetos 




media ± dt 
Grado 1 
media ± dt 
Grado 2 
media ± dt 
Grado 3 














Actinomyces spp.   








8,27 ± 1,02 
8,28 ± 0,87 
8,25 
6,17 ± 1,20 
8,16 ± 0,13 
7,40 
- 
5,15 ± 0,86 
- 







7,85 ± 0,12 
- 
4,45 ± 0,77 
 
8,73 ± 0,36 
9,12 ± 0,27 
7,92 ± 0,95 
7,73 ± 0,51 
7,87 ± 0,93 
7,51 ± 0,63 
4,96 ± 1,03 
5,67 ± 0,89 
6,57 ± 0,67 
7,72 ± 0,44 
6,98 ± 0,66 
7,29 ± 0,37 
7,66 ± 0,31 
7,00 
7,20 ± 0,13 
7,00 




8,90 ± 0,31 
9,12 ± 0,27 
8,19 ± 1,15 
8,55 ± 0,33 
8,15 ± 0,99 
7,92 ± 0,77 
4,94 ± 0,81 
5,62 ± 0,95 
7,08 ± 0,18 
8,44 ± 0,36 
7,34 ± 0,46 
7,83 ± 0,64 
7,51 ± 0,26 
7,06 ± 0,76 
7,16 ± 0,75 
- 
7,46 ± 0,52 




9,06 ± 0,36 
9,17 ± 0,26 
7,94 ± 1,67 
8,86 ± 0,36 
8,27 ± 0,66 
7,93 ± 0,95 
5,46 ± 0,73 
6,19 ± 0,99 
7,89 ± 0,41 
8,74 ± 0,37 
7,56 ± 0,55 
7,97 ± 0,33 
8,14 ± 0,38 
6,82 ± 0,30 
7,86 ± 0,24 
- 
7,69 ± 0,29 
8,00 






























NC = No calculable 
1 - La obtención de este nivel de significación se obtuvo mediante la aplicación del test de Kruskal-
Wallis. 
En las comparaciones por pares entre los sujetos con diferentes 
grados de salud oral periodontal, los grupos, géneros o especies 
bacterianas que presentaron concentraciones salivales 
significativamente diferentes en el grado 0 con respecto al resto de 
grados fueron: las bacterias anaerobias facultativas, las bacterias 
anaerobias estrictas, las bacterias periodontopatógenas, 
Capnocytophaga spp. y Campylobacter spp.; en el grado 1 con 
respecto al resto de grados fueron: las bacterias anaerobias estrictas, 
las bacterias periodontopatógenas, y Campylobacter spp.; en el grado 2 
con respecto al resto de grados fueron: las bacterias anaerobias 
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facultativas, las bacterias anaerobias estrictas, las bacterias 
periodontopatógenas, Capnocytophaga spp. y Campylobacter spp.; en 
el grado 3 con respecto al resto de grados fueron: las bacterias 
anaerobias facultativas, las bacterias anaerobias estrictas, las bacterias 
periodontopatógenas, Capnocytophaga spp. y Campylobacter spp. 
(Tabla 9).            
Tabla 9. Grupos, géneros o especies bacterianas en concentraciones salivales 
estadísticamente diferentes entre los sujetos con diferentes grados de salud oral 
periodontal (N = 100).  
 GRADO 0 
 

































































































1 - Para la obtención de significación se aplicaron el test de la U de Mann-Whitney con la 
corrección de Bonferroni (p =0,008).  
ANAF = Bacterias anaerobias facultativas; ANAE = Bacterias anaerobias estrictas; BP = Bacterias 
periodontopatógenas; CAPNO = Capnocytophaga spp., CAMPY = Campylobacter spp..  
DISCUSION 
Consideraciones metodológicas y limitaciones 
Aplicando las afirmaciones previas sobre la estrecha relación 
entre bacterias odontopatógenas y periodontopatógenas de la flora 
salival y la presencia de lesiones cariosas y periodontales (Gudiño et al 
2007; Saygun et al, 2011), el análisis de la flora salival realizado en el 
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presente estudio se sustenta en la premisa de que la saliva refleja 
diferentes niveles de patógenos orales relacionados con los diferentes 
grados de la escala de diseño propio de posible potencialidad 
infecciosa.  
La saliva consiste en una mezcla de fluidos orales procedentes de 
las glándulas salivales mayores y menores que incluye componentes 
de origen no-salival derivados del fluido crevicular gingival, secreciones 
bronquiales expectoradas, suero, células sanguíneas presentes en 
heridas orales, así como bacterias y sus productos, virus y hongos, 
células epiteliales descamadas y detritus derivados de la ingesta de 
alimentos (Giannobile et al, 2009). En relación al componente 
bacteriano, la saliva contiene bacterias procedentes de diferentes 
nichos ecológicos tales como la mucosa oral y la placa supra y 
subgingival (Boutaga et al, 2007), representando un “medio de 
diseminación” de los microorganismos orales de un nicho ecológico a 
otro (Collaert et al, 1992). Por tanto, la saliva representa la principal 
fuente de transmisión bacteriana e infección cruzada (Beikler et al, 
2004; Li et al, 2004), por lo que su empleo con fines diagnósticos 
representa un importante objetivo de investigación (Mandel, 1990). 
La principal ventaja metodológica asociada al análisis de la saliva 
es la facilidad con que las muestras son recogidas por los profesionales 
o por los propios pacientes, representando una técnica de carácter no 
invasiva, rápida y económica para la detección y cuantificación de 
patógenos orales (Boutaga et al, 2007; Saygun et al, 2011). Desde un 
punto de vista clínico, la mayoría de las bacterias odontopatógenas y 
periodontopatógenas estudiadas en el presente estudio constituyen los 
principales patógenos asociados a la caries y a la periodontitis 
(Socransky y Haffajee, 2005; Armitage, 2010; Lencová et al, 2010).   
Son numerosos los métodos aplicados para la detección y 
cuantificación de patógenos orales tales como cultivos microbiológicos, 
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sondas de ADN especie-específicas, citometría de flujo, ensayos 
inmunológicos, tests enzimáticos y técnicas de PCR a tiempo real 
(Loomer, 2004; Boutaga et al, 2007; Hyvärinen et al, 2009; Lencová et 
al, 2010). Sin embargo, todos estos métodos muestran limitaciones 
inherentes para determinar con precisión el número de bacterias 
específicas presentes en una muestra (Hyvärinen et al, 2009). 
Específicamente, con respecto a la metodología utilizada en el presente 
estudio, está asumido que las técnicas microbiológicas de cultivo 
presentan inconvenientes para garantizar los requerimientos 
fisiológicos y metabólicos de una comunidad polimicrobiana (como es la 
flora salival) para su reproducción in vitro (Nadkarni et al, 2002; 
Biggerstaff et al, 2006). Diversos factores tales como los medios de 
transporte y de cultivo, la temperatura, la atmósfera y el periodo de 
incubación, pueden condicionar la reproducibilidad bacteriana (Boulos 
et al, 1999; Lehtinen et al, 2004; Nonnenmacher et al, (2005), 
favoreciendo la infraestimación de la flora (Boulos et al, 1999) o incluso 
la sobrestimación de algunos géneros bacterianos.  
Estado de salud oral global y flora salival 
Después de una revisión profunda de la literatura, sólo hemos 
encontrado un estudio en el cuál se investigó la correlación de una 
escala de salud oral con la carga bacteriana presente en la flora salival 
(Leblebicioglu et al, 2009). Leblebicioglu et al (2009) en un grupo de 
134 estudiantes de Odontología determinaron el Índice Dental 
Modificado (el cuál incluye la evaluación de los dientes cariados y 
perdidos, la presencia de gingivitis, periodontitis y pericoronaritis) y su 
asociación con la presencia de periodontopatógenos en la flora salival. 
Estos autores no encontraron correlación entre los valores del Índice 
Dental Modificado y la presencia de periodontopatógenos salivales. En 
el presente estudio, los grados de salud oral global más bajos (grados 0 
y 1) con respecto a los más altos (grados 2 y 3) se asociaron a valores 
significativamente inferiores en la flora salival en términos de presencia 
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bacteriana de odontopatógenas (específicamente, S. mutans, 
Lactobacillus spp. y Actinomyces spp.) y periodontopátogenas 
(específicamente A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 
Fusobacterium spp., Campylobacter spp. y Difteroides); y en términos 
de concentración bacteriana de anaerobias facultativas y estrictas, S. 
mutans, Lactobacillus spp., Actinomyces spp., y periodontopatógenas 
(específicamente Capnocytophaga spp., Eubacterium spp., 
Campylobacter spp. y Difteroides).      
Estado de salud oral dental y flora salival  
Numerosos estudios epidemiológicos realizados en niños han 
revelado que un incremento en los niveles salivales de Streptococcus 
del grupo mutans se asocia a una elevada prevalencia de dientes 
cariados, perdidos y obturados (índice CAOD) (Thibodeau y O'Sullivan, 
1999; Nurelhuda et al, 2010; Botelho et al, 2011). Recientemente, 
Parisotto et al (Parisotto et al, 2010) realizaron una revisión sistemática 
en la que se analizó si los niveles de Streptococcus del grupo mutans 
representaban un importante indicador o factor de riesgo de caries 
incipientes en edades pediátricas, concluyendo que estos niveles 
bacterianos son un potente indicador de riesgo de caries en este 
colectivo. En la presente serie, el 50% de los pacientes con grado 0 de 
salud dental presentaron bacterias odontopatógenas (S. mutans) en su 
flora salival. 
En otras series de niños y adolescentes, los autores detectaron 
una asociación positiva entre los niveles salivales de Lactobacillus spp. 
y Candida spp. y la prevalencia de caries (Raitio et al, 1996; Twetman 
et al, 2002). Nishikawara et al (2006) y Saotome et al (2006), en sus 
respectivas series de pacientes adultos menores de 65 años y 
pacientes de edad avanzada de 75 años respectivamente, demostraron 
que el análisis de los niveles salivales de Lactobacillus spp. podria ser 
una herramienta útil para la detección de caries secundarias 
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interproximales y radiculares en poblaciones adultas. En el presente 
estudio, los grados de salud oral dental más bajos (grados 0 y 1) con 
respecto a los más altos (grados 2 y 3) se asociaron a valores 
significativamente inferiores en la flora salival en términos de presencia 
bacteriana de odontopatógenas (específicamente, S. mutans, 
Lactobacillus spp. y Actinomyces spp.) y  periodontopátogenas 
(específicamente A. actinomycetemcomitans, Fusobacterium spp., 
Campylobacter spp. y Difteroides); y en términos de concentración 
bacteriana de anaerobias facultativas y estrictas, bacterias 
odontopatógenas (específicamente S. mutans, Lactobacillus spp.) y 
periodontopatógenas (Capnocytophaga spp., Campylobacter spp. y 
Difteroides).      
Estado de salud oral periodontal y flora salival  
 En varias investigaciones se ha comprobado que numerosas 
especies bacterias periodontopatógenas encontradas en muestras de 
placa subgingival de pacientes con periodontitis pueden ser detectadas 
en sujetos sin enfermedad periodontal (Griffen et al, 1998; van 
Winkelhoff et al, 2002) aunque en diferentes prevalencias y 
concentraciones (Baehni y Guggenheim, 1996; Nonnenmacher et al, 
2005). Leblebicioglu et al (2009) evaluaron la presencia de 
determinados patógenos periodontales en muestras salivales 
procedentes de una población de jóvenes turcos con hábitos de higiene 
oral óptimos (el 84% de los sujetos presentaron un periodonto sano y 
tan sólo en el 16% se diagnosticó como mínimo una localización de 
pérdida de inserción). En este estudio, el periodontopatógeno más 
frecuentemente detectado en muestras salivales fue P. nigrescens 
(54%), seguido por T. denticola (35%), P. gingivalis (20%), A. 
actinomycetemcomitans (10%), T. forsythia (6%) y P. intermedia (1%). 
Por el contrario, Kononen et al (Kononen et al, 2007) describió a la T. 
forsythia como el patógeno periodontal más frecuentemente detectado 
en la saliva de una población adulta filandesa. En la presente serie, casi 
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el 83% de los pacientes con grado 0 de salud periodontal presentaron 
bacterias periodontopatógenas en su flora salival. Los 
periodontopatógenos más frecuentemente detectados fueron 
Capnocytophaga spp. (62%), Campylobacter spp. (55%) y T. forsythia 
(10%) mientras que no se detectaron otras especies como A. 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis y P. intermedia.       
Las variaciones detectadas podrían deberse a factores 
relacionados con la diversidad de los periodontopatógenos analizados 
en las diferentes series, por ejemplo en el trabajo de Leblebicioglu et al 
(2009) no se analizaron los géneros Capnocytophaga spp. y 
Campylobacter spp. mientras que en el presente estudio, no se 
determinó la presencia de P. nigrescens ni T. dentícola. Otros factores 
condicionantes pueden ser los métodos microbiológicos empleados y 
los diferentes niveles de sensibilidad en el análisis de las especies. 
También la detección de bacterias específicas puede ser dependiente 
del carácter transitorio de su presencia en la cavidad oral (Leblebicioglu 
et al, 2009) o de factores étnicos y geográficos (Dahlén et al, 2002). 
Leblebicioglu et al (2009) observaron una correlación positiva 
estadísticamente significativa entre la detección de los patógenos 
periodontales en saliva y la severidad de la placa bacteriana acumulada 
y el grado de inflamación gingival. Kononen et al (2007) sobre una 
población adulta filandesa encontraron una asociación entre el número 
de dientes con bolsas periodontales profundas y la detección de P. 
gingivalis, P. intermedia, T. denticola y A. actinomycetemcomitans. 
Saygun et al (2011), aplicando técnicas de PCR a tiempo real en 
muestras salivales, demostraron que la detección (en base a "copy-
counts") de P. gingivalis, T. forsythia y P. intermedia mostraba una 
elevada sensibilidad y especificidad para identificar individuos con 
enfermedad periodontal, mientras que los niveles salivales de otros 
patógenos infecciosos (A. actinomycetemcomitans, C. rectus, F. 
nucleatum y virus Epstein-Barr) se asocian a una escasa utilidad 
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diagnóstica. En el presente estudio, los grados de salud oral periodontal 
más bajos (grados 0 y 1) con respecto a los más altos (grados 2 y 3) se 
asociaron a valores significativamente inferiores en la flora salival en 
términos de presencia bacteriana de odontopatógenas 
(específicamente, S. mutans, Lactobacillus spp. y Actinomyces spp.) y 
periodontopátogenas (específicamente A. actinomycetemcomitans, 
Capnocytophaga spp., Campylobacter spp., Fusobacterium spp., 
Eubacterium spp., P. gingivalis y Difteroides); y en términos de 
concentración bacteriana de anaerobias facultativas y estrictas, y 
bacterias periodontopatógenas (específicamente Capnocytophaga spp., 
Campylobacter spp. Fusobacterium spp. y Difteroides).     
En conclusión, la escala de salud oral global de diseño propio 
muestra una correlación positiva con la detección y cuantificación de la 
flora bacteriana odontopátogena y periodontopatógena presente en la 
flora salival lo que constata su posible potencialidad infecciosa. Esta 
escala puede resultar especialmente útil para el estudio epidemiológico 
de diferentes poblaciones y para el análisis de la influencia de los 
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 Se propone una nueva escala de salud oral global aplicable en la 
población adulta, que pretende cuantificar la potencialidad 
infecciosa de forma individualizada, en base al acúmulo de placa 
dental, y a la presencia de caries y de enfermedad periodontal. 
Las variables dentales y periodontales que incorpora la nueva 
escala se evalúan en 6 localizaciones por diente, y se expresan 
en términos de prevalencia de superficies dentarias que 
satisfacen una determinada condición, organizadas en índices 
contrastados y reproducibles.  
 Aunque en el diseño inicial de la escala se examinan todos los 
dientes remanentes, la fiabilidad de los sistemas parciales de 
exploración oral de “media boca” que combinan un cuadrante 
superior y otro inferior, permiten reducir el tiempo de aplicación, 
su coste y complejidad. 
 Utilizando como referencia la inspección visual de la cavidad oral, 
se constata la conveniencia de aplicar una escala objetiva que 
permita establecer un diagnóstico apropiado de salud oral en 
términos de potencialidad infecciosa 
 La escala de salud oral global de diseño propio muestra una 
correlación positiva con la detección y cuantificación de la flora 
bacteriana odontopátogena y periodontopatógena presente en la 
flora salival lo que constata su posible potencialidad infecciosa. 
Esta escala puede resultar especialmente útil para el estudio 
epidemiológico de diferentes poblaciones y para el análisis de la 
influencia de los diferentes grados de salud oral en el desarrollo 









 A new global oral health scale is proposed that is applicable to the 
adult population. The aim of the scale is to quantify infectious 
potential on an individual basis according to dental plaque 
accumulation and the presence of caries and periodontal disease. 
The dental and periodontal variables included in the new scale are 
evaluated at six sites per tooth and are expressed in terms of the 
prevalence of dental surfaces that present specific conditions, 
evaluated according to tested and reproducible indices. 
 Although the initial design of the scale involved examination of all 
the teeth present in the oral cavity, the reliability of “half-mouth” 
partial oral recording systems combining one superior and one 
inferior quadrant has enabled the time of application, complexity 
and cost to be reduced. 
 In comparison with visual examination of the oral cavity, the use of 
an objective scale that establishes a reliable diagnosis of oral 
health in terms of infectious potential was found to be 
advantageous. 
 The results obtained with this new global oral health scale show a 
positive correlation with the detection and quantification of 
odontopathogenic and periodontopathogenic bacterial flora, 
indicating the possible infectious potential. This scale could be 
particularly useful for epidemiological studies of different 
populations and for analysis of the influence of different degrees 
of oral health on the development of certain systemic diseases. 
  
 
 
 
